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La purificazione della riboflavina e dei suoi 
esteri fosforici (FMN = flavinmononucleotide 
0 riboflavinfosfato; RPP = riboflavinpirofo- 
sfato) é stata finora resa difficile dalla mancanza 
di tecniche che permettessero una separazione 
netta di questi composti tra di loro e dai loro 
numerosi derivati. 

La riboflavina preparata per sintesi o per 
estrazione da aula biologici o da miscele 
di fermentazione batterica, viene usualmente 
purificata per adsorbimento su terra di follone 
© su florisil. 

Emmerie (1, 2) ottiene la separazione della 
riboflavina dall’FMN mediante estrazione con 
alcool benzilico, in cui la sola riboflavina é 
solubile. 

Per la preparazione dell’FMN viene comu- 
nemente seguito il metodo di Viscontini e Coll. 
(3) che consiste nella fosforilazione della ribo- 
flavina con acido fosforico e nella successiva 
purificazione mediante solubilizzazione del 
precipitato cristallino in una soluzione di 
NaHCO, in cui il solo FMN é solubile. 

Recentemente Brown e Coll. (4) hanno no- 
tato che la riboflavina é trattenuta dalla resina 
cationica Amberlite IR-100 in forma idroge- 


nionica ma la loro osservazione non ha avuto 
ulteriori sviluppi. 

Fujiwara e Shimizu (5) per determinare la 
riboflavina in presenza di impurita fluore- 
scenti hanno usato la resina cationica KH-9 
la quale trattiene la vitamina, che viene poi 
eluita con piridina. 

Nel presente lavoro ci siamo proposti di ela- 
borare un metodo per la separazione e la pre- 

arazione della riboflavina, dell’FMN del- 
PRP da miscugli di flavine. 


PARTE SPERIMENTALE 
Materiali impiegati. 


Riboflavina: Hoffman La Roche. 


FMN: preparato secondo Viscontinie Coll. (3). 
RPP: F. F. Firma, Firenze. 


Lumicromo: preparato secondo Karrer ¢ 


Coll. (6). 


Lumiflavina: preparata secondo Warburg e 
Christian 
Polvere di cellulosa: Genuine Whatman Cel- 


lulose Powder B. Quality Chemically prepa- 
red. Standard Grade. 
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Criteri di purezza delle sostanze studiate. 


La determinazione quantitativa della ribo- 
flavina, dell’FMN e dar RPP é stata fatta 
misurando con spettrofotometro Beckman 
mod. D.U. I’assorbimento delle soluzioni in 
esame alla lunghezza d’onda di 260 e 450 mu. 

A 260 mu. ih riboflavina ha un coefficente 
molare di ‘estinzione’< = 27,7 ed a 450 mu. 
¢ = 12,2 mentre per lFMN ¢ = 27,1 a 260 
my. ed ¢ = 12,2 a 450 my. (8, 9). Questi valori 
sono dati in cm*/mole x 10° e si riferiscono 
a misurazioni eseguite in tampone fosfato 
0,1 M a pH 7,0. 

I rapporti tra i coefficienti molari di estin- 
zione alle due sopraddette lunghezze d’onda 
(E260/€4s0) sono 2,27 per la riboflavina e 2,22 
per 

La determinazione qualitativa di tutti i com- 
posti e la loro purezza é stata saggiata con il 


metodo elettroforetico precedentemente de- 
scritto (10). 


Descrizione del metodo. 


Si sono impiegate delle colonne in vetro 
del diametro di 3,5 cm e della lunghezza 
di 45 cm con una estremita chiusa da un disco 
poroso, riempite di polvere di cellulosa. 

Per la preparazione delle colonne, la polvere 
di cellulosa, sospesa nel tampone, viene pre- 
ventivamente ~ sti dai gas adsorbiti mante- 
nendola per alcune ore in un essiccatore colle- 
gato con una pompa a vuoto. Si procede quindi 
nel seguente modo: tenendone chiuso il fondo, 
la colonna é riempita di tampone é¢ collegata, 
mediante un tubo di grosso diametro, anche 
esso ripieno di tampone, con un imbuto sepa- 
ratore contenente la sospensione - degassificata 
di polvere di cellulosa. Tolta laSchiusura dal 
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Fig. 1 - Separazione mediante cromatografia su colonna di cellulosa di un miscuglio contenente 0,35 mg di RPP, 0,35 mg di FMN, 
0,15 mg di riboflavina, 0,15 mg di lumicromo, 0,10 mg di lumiflavina. Tampone: formiato di. trimetilammonio pH 4,80, 
M = 0,05. Velocita di eluzione 30 ml ora. 
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fondo della colonna la sospensione viene la- 
sciata defluire cosi che la polvere di cellulosa 
sedimenta nella colonna. 

Il miscuglio contenente non oltre 1 mg dicia- 
scuna sostanza sciolto in 4 ml di H,O é deposto 
sulla colonna ed eluito con tampone sodio ace- 
tato pH 5,1, y= 0,05, oppure con tampone 
formiato di trimetilammonio 0,05 M, pH 4,8 
con una velocita di eflusso di 30 ml/h. L’unica 
banda gialla iniziale si divide dopo una breve 
corsa in tre zone distinte di cui F pit veloce, 
costituita dall’RPP, @ immediatamente se- 
guita da quella dovuta all’FMN mentre la 
pit lenta, costituita dalla riboflavina, si di- 
stanzia notevolmente. Le frazioni vengono 
raccolte separatamente in un collettore auto- 
matico di frazioni. 

Tutte le operazioni vanno eseguite evitando 
al massimo 4 contatto della luce al fine di pre- 
venire la distruzione delle flavine, che sono 
composti altamente fotolabili. 

La fig. 1 mostra la separazione di un miscu- 
glio contenente 0,15 mg di riboflavina, 0,35 mg 
di RPP, 0,35 mg di FMN, 0,15 mg di lumi- 
cromo e 0,10 mg di lumiflavina. Si nota la 
presenza di 5 peaks, di cui quelle corrispon- 
denti all’FMN e all’RPP, pur essendo assai 
ravvicinate, corrispondono a una separazione 
netta delle due sostanze. 

E da notare che qualora nel miscuglio di 
partenza sia contenuto FAD, questo si separa 
dalla riboflavina ma non dall’FMN e viene 
eluito insieme a quest’ ultima sostanza. 


DISCUSSIONE 


E noto che la cellulosa contiene dei gruppi 
carbossilici liberi: era quindi da aspettarsi che 
cromatografando in opportune condizioni di 
tampone, le sostanze a carattere pit basico 
sarebbero state ritardate nel loro avanzamento 
rispetto alle sostanze a carattere acido. 

Possiamo rappresentare la riboflavina come 
R = N, dove N rappresenta I’azoto terziario 
del nucleo isoallossazinico che per idratazione 
da: 

R=N + H,O —~ R=NHt OH- 


In ambiente neutro od acido la riboflavina 
tende quindi a dissociarsi come una base men- 


tre lFMN e I’RPP possedendo rispettivamente 
un radicale fosforico e un vailicdle pirofosfo- 
rico conservano proprieta nettamente acidiche. 

La capacita della cellulosa di separare la ri- 
boflavina dalle altre flavine non si pud spie- 
gare tuttavia esclusivamente supponendo uno 
scambio ionico tra i gruppi carbossilici della 
cellulosa e le sostanze in esame; é necessario 
ammettere che intervengano processi di adsor- 
bimento complessi. Infatti pur pre- 
sentando al pH da noi impiegato delle carat- 
teristiche acidiche assai spiccate rispetto a quelle 
dell’FMN (nell cleteroforesi su carta migra 
verso l’anodo con velocita circa doppia del- 
l’FMN) durante la cromatografia su colonna 
si distanzia pochissimo dall’FMN (vedi fig. 1). 
Inoltre il lumicromo e la lumiflavina, nono- 
stante mostrino caratteristiche basiche meno 
spiccate rispetto a quelle della riboflavina, (vedi 
if loro comportamento elettroforetico; 10), si 
spostano sulla colonna di cellulosa meno rapi- 
di questa e vengono quindi eluiti do- 

o TFMN +» riboflavina. Si osserva poi che la 
a eet la quale é una base pit forte del 
lumicromo, si sposta pili rapidamente di que- 
st ultimo. 

Si deve quindi ammettere l’intervento di pro- 
cessi di adsorbimento sui quali ha importanza 
la presenza di una catena laterale. Infatti ribo- 
flavina, lumiflavina e lumicromo, che si spo- 
stano con velocita progressivamente decre- 
scente, differiscono tra loro per la catena late- 
rale che é formata da un ribitile nella ribofla- 
vina, da un metile nella lumiflavina mentre é 
assente nel lumicromo. 

E da notare che il procedimento da noi 

roposto permette di ottenere la riboflavina, 
e I'FMN in soluzione acquosa tampo- 
nata. I procedimenti cromatografici descritti 
da precedenti autori, essendo basati sulla elu- 
zione della riboflavina mediante un solvente 
organico, pongono la necessita di allontanare 
quest’ultimo quando si voglia determinare la 
vitamina mediante misurazioni del coeffi- 
cente di estinzione nell’ ultravioletto o mediante 
fluorimetria. Molti di questi solventi infatti 
assorbono essi stessi nell’U.V. € spesso estin- 
guono parzialmente la fluorescenza delle fla- 
vine. 
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Inoltre se in sostituzione dell’acetato di sodio 
descritto, si impiega un tampone volatile come 
il formiato di trietilammonio proposto da Po- 
rath (11), é possibile allontanare insieme con 
l’acqua anche il tampone concentrando a 35° C 
sotto vuoto ed ottenere cosi le flavine pure 
allo stato solido. 


RIASSUNTO 

Si descrive un metodo per la separazione e la puri- 
ficazione mediante cromatografia su colonna di cel- 
lulosa della riboflavina, del riboflavin-fosfato (FMN) 
e del pirofosfato di riboflavina (RPP) da miscugli 
contenenti le sostanze suddette ed i loro derivati. 
Successivamente vengono discusse le proprieta cro- 
matografiche della polvere di cellulosa nelle condi- 
zioni sperimentali adottate. 


RESUME 


Separation de la riboflavine et de ses esters phosphoriques 
par chromatographie sur colonne de cellulose. 

Les auteurs décrivent une méthode pour la sépara- 
tion et la purification, par chromatographie sur co- 
jonne de cellulose, de la riboflavine, du riboflavine- 
-phosphate (FMN) et du pyrophosphate de riboflavine 
(RPP), a partir de mélanges contenant ces substances 
et leurs dérivés. Les proprietés chromatographiques 
de la poudre de cellulose dans les conditions expé- 
rimentales adoptées sont ensuite discutées. 


SUMMARY 


Separation of riboflavin and its phosphoric esters by chro- 
matography on a cellulose column. 

A method is described for the separation and puri- 
fication by means of chromatography on a cellulose 
column of riboflavin, rikoflavin phosphate (FMN) 
and riboflavin pyrophosphate (RPP) from mixtures 
containing these substances and their derivatives. The 
chromatographic properties of cellulose powder under 
the given experimental conditions are then discussed. 
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ZUSAMMENFASSUNG 


Trennung des Riboflavins und seiner Phosphorsdureestern 
mittels Zellulosesdulechromatographie. 


Es wird eine Methode zur Trennung und chemisch 
reinen Darstellung durch Chromatographie an einer 
Zellulosesiule, von Riboflavin, Riboflavinphosphat 
(FMN) und Riboflavinpyrophosphat (RPP) aus einer 
Mischung beschrieben, welche diese Substanzen und 
ihre Derivate enthalt. Es werden dann die chroma- 
tographischen Eigenschaften des Zellulosepulvers be- 
den angewandten Versuchsbedigungen besprochen. 


RESUMEN 


Separacién de la riboflavina de sus ésteres fosfdricos me- 
diante cromatografia en columna de celulosa. 


Se describe un método para la separacién y la puri- 
ficacion, mediante cromatografia en columna de ce- 
lulosa, de la riboflavina, del riboflavinfosfato (FMN) y 
del riboflavinpirofosfato (RPP) de mezclas conte- 
niendo las sustancias mencionadas y sus derivados. 
Sucesivamente son discutidas las propiedades croma- 
tograficas del polvo de celulosa en las condiciones 
experimentales adoptadas. 
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ISTITUTO DI CLINICA MEDICA GENERALE E TERAPIA MEDICA DELL’ UNIVERSITA DI BOLOGNA 
(Direttore: Prof. G. Sotgiu) 


Interreazioni della vitamina B,, con la tiamina e la riboflavina 


in soggetti indenni da lesioni epatiche ed in epatopazienti 


L. L. BARBIERI - G. RUMPIANESI - L. GASBARRINI 


In genere tutte le vitamine, idrosolubili e 
liposolubili contraggono tra loro rapporti sia 
nel senso dell’antagonismo che del sinergismo. 
Tali interreazioni dipendono da molti fattori 
tra cui la dose della vitamina usata per provo- 
care variazioni delle altre, la lunghezza del 
tempo di somministrazione, il patrimonio vi- 
taminico di partenza del soggetto e le condi- 
zioni di funzionalita epatica e surrenale. I ra 
porti intervitaminici percid sono legati nella 
maggior parte dei casi dalla capacita di fosfo- 
rilazione e di sintesi enzimatica dell’organi- 
smo. L’azione tossica delle vitamine, parti- 
colarmente delle idrosolubili, sembra essere 
appunto dovuta alla capacita di provocare 
scompensi enzimatici legati a turbe nella fo- 
sforilazione vitaminica con conseguente com- 
parsa di altre manifestazioni carenziali. 

Si ritiene in patologia sperimentale che la 
vitamina B,, sia praticamente priva di tossi- 
cita (13, 20) anche a dosi molto pid grandi, 
fino a 100 milioni di volte, della dose tera- 
peutica (23). Nell’uomo non sono stati de- 
scritti disturbi immediati, sia di tipo tossico 
che di tipo allergico, in seguito a somministra- 
zione di B,,. E stato osservato invece lo sta- 
bilirsi di una policitemia in due soggetti af- 
fetti rispettivamente da morbo di Hodgkin e 
da leucoblastosi subleucemica in seguito a trat- 
tamento con fortissime dosi delle vitamine 
ed interpretabile come eccesso d’azione 
Basandosi sull’azione stimolante della B,, sulla 
riproduzione cellulare é stata ventilata la possi- 
bilita ch’essa potesse stimolare l’insorgenza di 
fatti neoplastici; cid non é stato dimostrato. 
L’unico rilievo sperimentale é che I’associa- 


zione di B,, sembra aumentare il potere car- 
cinogenetico del para-dimetil-aminobenzene 
(11). 

I rapporti che la vitamina B,, contrae con 
le vitamine idrosolubili sono ancora scarsa- 
mente studiati; ne sono stati descritti con 
l’acido ascorbico (15, 16, 17) e soprattutto 
con I’acido folico, in relazione al che 

uesto rivela o provoca la sindrome di mielosi 
negli anemici perniciosi, fatto in- 
terpretato come espressione di avitaminosi B,, 
da squilibrio. vitaminico (9, 10) e che regre- 
disce infatti con l’apporto di B,.. 

Sarebbe da presupporre un’azione sinergica 
verso il codahoes B della B,2, poiché questa 
guarisce spesso le glossiti carenziali una volta 
ritenute specchio di pura carenza riboflavinica 
e niacinica. Ma la concezione moderna fa rite- 
nere che tali alterazioni del trofismo linguale 
siano esponenti di una turba pit complessa 
del semplice deficit, per cui if supposto si- 
nergismo di azione della B,, verso la B, ¢ la 
PP in questo senso, perde gran parte del suo 
valore, sebbene, per quello che riguarda la B., 
nella molecola di entrambe le vitamine é con- 
tenuto lo stesso nucleo (5-6 dimetilbenzimida- 
zolo unito a ribosio e all’acido fosforico). 
L’esistenza di relazione tra queste due vita- 
mine sembrerebbe confermata dal fatto che 
la vitamina B, favorisce la sintesi della B,, da 
parte dei bacteri della flora intestinale. 

Santagati (18) ha studiato |’eliminazione uri- 
naria di riboflavina dopo la somministrazione 
di una dose unica di 200 gamma di B,, in sog- 
getti normali, senza rilevare alcuna modifica- 
zione significativa. 
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TABELLA I 


Tiaminuria sotto carico di vitamina B;2 nei soggetti senza lesioni epatiche 


; Ill giorno | IV giorno V giorno 
K Casi I giorno II giorno VI giorno | VII giorno 

sotto Vit. B,2 $00 y/pro die 
50 $2,2 §2,6 100 36 40 65,1 
80 72 138 164 150 165 110 
80 84 112 72 130 50 60 
144 150 80 80 100 136 100 
284 276 320 336 308 312 296 
290,2 270,6 208,8 332,8 217,5 250 253,8 
326 316,8 328 364 340 316 320 
372,8 370 368,6 384 392,4 378 360,2 
452,6 458 465 446 452 442 458,6 
$12 §20 $35 $60 548 $30 508 
255,1 266,9 260,8 285,8 267,3 261,9 253,1 


Dessi e Coll. (12, 14) hanno ricercato speri- 
mentalmente nel ratto i rapporti della B,. con 
la tiamina e l’acido nicotinico. Dalle loro ri- 


cerche, eseguite su ratti a dieta equilibrata, 
ipoproteica ed iperlipidica e carente di B,, 
risulta che la B,, esercita un’azione catalitica 


TABELLA II 
Tiaminuria sotto carico di vitamina B,2 negli epatici 
| III giorno | IV giorno | V giorno | 
Casi | I giorno | II giorno | VI giorno | VII giorno 
| | | sotto Vit. B,2 500 y/pro die | | 
| 
1D. B. 
30 32 187 120 156 50 49 
2D.A 
50 45 243 195 80 36 38 
3 M. A. 
76 70 360 170 150 100 80 
| 
100 104 212 200 } 150 100 } 112 
§ V. A. | 
128 130,6 285 } 324 182 | 126 
6 V. G. 
132 130 1§0 | 140 49.5 50 80 
7 N. M. | | | | | 
Cp 150 97,5 | 418 360 225,6 | 7 76 
8R.G 
B.C. | | | 
| 200 | 2375 | 1363 | 918 | $20 253 | 180 
10 C. S. | } | 
| 224 232 | $72 | 484,6 | 320 220 188,2 
| 
| 125 | | 247 255,2 128,1 110,8 


| 
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TABELLA III 
Riboflavinuria sotto carico di vitamina B,2 nei soggetti senza lesioni epatiche 


III giorno | IV giorno | V giomo | 
Casi I giorno II giorno | VI giorno | VII giorno 
| 
sotto Vit. B,;; $00 y/pro die | 
| | | 
200 215 222 250 280 | 210 250 
638 620 760 §90 | 620 636 598 
700 660 688 730 748 720 708 
315 310 320 320 | 346 308 325 
325 320 360 | 342 | 328 300 286 
320 362 290 392 | 412 380 350 
456 438 446 §62 $70 $25 $30 
286 204 323 338 | 312 276 300 } 
§00 486 498 $30 $42 §08 498 
420 432 450 468 438 400 . 384 
416,0 4147 441,7 462,2 460,6 426,3 422.9 
nei processi di transmetilazione dell’acido ni- Nei ratti in avitaminosi B, con la sommini- 
cotinico; tale azione viene a mancare nei ratti strazione di B,, hanno rilevato una pii evi- 
in carenza di tiamina. dente riduzione dell’accrescimento corporeo e 
TABELLA [V 


Rivoflavinuria sotto carico di vitamina B,2 negli epatici 


| | Ill giorno IV giorno | V giorno | 
Casi | I giorno | II giorno | VI giorno | VII giorno 
| | sotto Vit. B, 500 y/pro die 


1D. B. | 
| 367 325 782 552 420 350 342 
2 D. A. 
350 390 545 $20 490 300 360 | 
3M. A | | | 
137 140 | 750 750 §90 150 135 
4F.G 
| 441 441 816 700 640 449 450 
| § V.A. 
|. Bpetite 332 308 642 676 600 312 328 
| 6V.G. 
260 262 800 | 1176 652 400 300 
| 7N.M } 
Ser eo 280 312 725 780 712 333 262 
| 8R.G 
| 200 | 198 476 $32 $43 320 212 
9 E.C 
| 190 176 582 §60 488 167 184 
| 10 C.S 
cp 127 132 $43 486 $23 168 124 
| | 
| | 
| | | 
| 26744 | 268,4 | 666,1 683,2 | 3349 270,3 | 
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precoce comparsa della sindrome polineuri- 
tica, che regrediva rapidamente con un’unica 
somministrazione di tiamina. L’azione trans- 
metilante era stata gia attribuita alla vitamina 


B,, da Schaefer e Coll. (19). 


OSSERVAZIONI PERSONALI. 


La presente ricerca riguarda lo studio dell’e- 

liminazione urinaria delle vitamina B, e B,, 
rima, durante e dopo un carico endomusco- 

= di s00 gamma di vitamina B,, per la durata 
di 3 giorni, nei soggetti indenni da lesione 
epatica e negli epatopazienti. 

Essa prende lo spunto da precedenti ricerche 
di uno di noi (Barbieri) sullo studio dei rap- 
porti intervitaminici del complesso B e della 
vitamina C nelle malattie del fegato, che hanno 
messo in evidenza negli epatici alterazioni delle 
reciproche influenze tra queste vitamine. 

I metodi di dosaggio nelle urine sono stati: 
per la tiamina il metodo di Jansen e Ritzert, e 
per la riboflavina quelle di Najjar e Ferrebee. 

Tutti i soggetti, che non erano stati sotto- 
posti antecedentemente a terapia vitaminica, 
sono stati tenuti gia da qualche giorno prima e 
per tutta la durata dell’esperienza, a dicta 
uniforme ed equilibrata. La casistica comprende 
un primo gruppo di 10 soggetti convalescenti 
di malattie non gravi e non incidenti sul patri- 
monio vitaminico ed in buone condizioni di 
nutrizione; il secondo gruppo é¢ formato da 
10 pazienti itterici per malattie epatiche (6 
epatiti, 2 cirrosi, I carcinoma della testa del 
pancreas e 1 sclerosi epatica) con prove di fun- 
zionalita epatica et alterata. Dopo aver 
determinato per 2 giorni consecutivi |’elimi- 
nazione urinaria della tiamina e della ribofla- 
vina, @ stata somministrata la vitamina B,, 
alla dose di 500 gamma per via endomusco- 
lare per un periodo di 3 giorni (totale gamma 
1.500): lo studio della tiaminuria e della ribo- 
flavinuria é stato continuato giornalmente fino 
a due giorni dopo la fine del carico. 


RISULTATI. 


L’eliminazione spontanea delle due vitamine 
in studio é risultata notevolmente pit bassa 
negli epatici rispetto all’altro gruppo. 

a) Tiaminuria sotto carico di vitamina B,, 
(tab. I e Il, grafico 1): l’eliminazione urinaria di 
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vitamina B, durante la somministrazione di 
vitamina B,, non subisce apprezzabili e signi- 
ficative variazioni nei soggetti indenni da ma- 
lattie epatiche, mentre negli epatici si osserva 
costantemente un incremento evidentissimo 
dopo la prima dose di 500 gamma (in media 
sae %); nei giorni seguenti |’eliminazione 
della B, tende a diminuire nonostante la som- 
ministrazione della B,, per ritornare ai valori 
di partenza nei giorni successivi al carico vita- 
minico. 

b) Riboflavinuria sotto carico di B,, (tab. 
III e IV, grafico 2): nei soggetti non malati di 
fegato l’escrezione della vitamina B, mostra 
un lievissimo aumento durante il carico di vita- 
mina B,, che, sebbene modicissimo, essendo 
costante in tutti i soggetti, pud essere addebi- 
tato all’azione della vitamina. Negli epatici 
si ha invece un notevole aumento Fella ribo- 
flavinuria nei tre giorni della somministrazione 
di vitamina B,, (secondo un aumento medio 
del 160%); anche per la riboflavinuria l’au- 
mento tende a ridursi all’ultimo giorno del 
carico per tornare ai valori di base sospesa la 
somministrazione di B,>. 


CONSIDERAZIONI 


Questa nostra esperienza conferma il con- 
cetto di « rapporto funzionale tra fattori vita- 
minici » gia espresso in nostre precedenti pub- 
blicazioni (1, 2, 3, 4, 5, 6, 7) sulla diversita 
delle reciproche influenze delle vitamine idro- 
solubili negli epatici. Infatti, se normalmente 
la vitamina B,, non sembra provocare alcuna 
alterazione nel metabolismo delle vitamine B,'e 
B., essa, invece, causa una notevole fuga dal- 
lorganismo delle due vitamine studiate nei 
soggetti che hanno una pili o meno evidente 
sofferenza epatica. Cid dimostra ancora una 
volta che il fegato & sede molto importante 
delle attivita fermentative che avvengono nel- 
lorganismo. Per la spiegazione del diverso 
comportarsi delle reciproche influenze tra i fat- 
tori del complesso B (B,, B., PP) e della vi- 
tamina C negli epatici si possono chiamare in 
causa diversi elementi rappresentati soprattutto 
da turbe della fosforilazione: questa spiegazione 
é difficilmente applicabile alla vitamina B, 
perché nella sua molecola é gia compreso un 
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radicale fosforico. Non ci sembra di poter 
condividere l’ipotesi di Williams e Coll. (22) 
secondo la quale la vitamina B,, agisce come 
attivatore intermedio della formazione di coen- 
zimi originati dalla vitamina B perché se cosi 
fosse, avremmo dovuto osservare un migliora- 
mento dell’utilizzazione della tiamina e della 
riboflavina espresso da diminuzione della eli- 
minazione urinaria; e d’altronde sembra che 
la B,, agisca come catalizzatore solo per la 
formazione di coenzimi degli acidi paramino- 
benzoico e folico. 

Il presunto sinergismo d’azione della B,, 
con la B, in rapporto all’agire entrambe come 
antineuralgici, riteniamo sia solo un’indentita 
d’azione, probabilmente dovuta al fatto che le 
due vitamine cedono dei radicali fosforici per 
la resintesi dei fosfolipidi dagli acidi grassi 
liberati dalla disintegrazione. della mielina al- 
l’altezza delle terminazioni nervose. 

Sela vitamina B, al pari delle altre vitamine B 
deve essere legata ad un apofermiento perché si 
manifesti la sua azione enzimatica, come ri- 
tengono Wild e Coll. (21), & possibile che si 
possa intravvedere in questo fatto una spiega- 
zione dell’alterato rapporto di essa con la B, 
e la B, negli epatici. 

Rifacendoci alla legge di azione di massa, si 
pud pensare che l’aumento della concentra- 
zione della vitamina B,, provochi uno sposta- 
mento delle vitamine studiate dalle rispettive 
proteine specifiche che fungono da apofer- 
mento; le vitamine inutilizzate verrebbero in 
tale maniera espulse dall’organismo, mentre 
i supporti proteici sarebbero utilizzati dalla B, ». 

Questo fatto é appunto relativo alla disfun- 
zione del fegato che comporta una turba nella 
sintesi dei. polipeptidi indispensabili al meta- 
bolismo proteico, di regola negli epatici 
alterato anche se non in modo grossolana- 
mente visibile. La disfunzione epatica provoca 
in conseguenza pure una turba nella sintesi 
degli apofermenti che costituiscono gli enzimi. 
Si pud cosi pensare che in tale condizione mor- 
bosa ci sia una relativa insufficienza degli apo- 
fermenti che vengono captati dalla B, , e quindi 
sottratti alla formazione degli altri enzimi. 
Secondo questo modo di vedere si possono 
forse spiegare i risultati ottenuti da Dessi e 


prima citati sulla facile e rapida comparsa 
della sindrome polineuritica solo nel ratto in 
avitaminosi B, durante la somministrazione di 
B,.. Infatti, sia la carenza, come |’eccesso di una 
vitamina, possono essere causa di sofferenza del 
fegato anche se quest’ ultima non é syelabile con 
i comuni metodi di indagine istologica, per- 
ché @ sofferenza primitivamente enzimatica 
ed ha sede in particolari strutture citoplasma- 
tiche (mitocondri) non facilmente evidenzia- 


bili. 
RLASSUNTO 


Lo studio dell’eliminazione urinaria della tiamina 
e della riboflavina sotto carico endomuscolare di 
vitamina B;2 (S00 gamma per tre giorni), nei sog- 
getti indenni da malattie epatiche e negli epatopa- 
zienti, permette di rilevare: a) nei soggetti con fun- 
zione epatica integra la vitamina B;2 non provoca 
alcuna importante variazione della tiaminuria e della 
riboflavinuria; b) negli epatopazienti, sia la tiaminuria 
che la riboflavinuria, subiscono, per azione della 
vitamina B;2, un notevole aumento, particolarmente 
manifesto dopo il primo giorno di carico; terminata 
la somministrazione di vitamina B,2 i valori di eli- 
minazione tornano a quelli di partenza. Gli AA. ri- 
tengono che la fuga dall’organismo delle vitamine 
B, e B per azione della B,2 sia dovuta al fatto che 
negli epatopazienti venga provocata, dall’alta dose di 
Bi2, una turba nella sintesi enzimatica con sposta- 
mento delle vitamine studiate dai rispettivi apofer- 
menti. 


RESUME 


Interréactions de la vitamine B2 avec la thiamine et la 
riboflavine chez des sujets indemnes de lésions hépatiques 
et chez des hépatiques. 


L’étude de l’élimination urinaire de la thiamine et 
de la riboflavine sous administration intramusculaire 
de vitamine B,2 (s00 gammas pendant trois jours), 
chez les sujets indemnes de maladies hépatiques et 
chez les hépatiques, permet de constater que: a) chez 
les sujets dont la fonction hépatique n’est pas altérée, 
la vitamine B,2 ne provoque aucune variation impor- 
tante de la thiaminurie et de la riboflavinurie; b) chez 
les sujets hépatiques la thiaminurie comme la ribofla- 
vinurie accusent, sous l’action de la vitamine Bj2, une 
augmentation considérable, particuli¢rement évidente 
aprés le premier jour d’administration; une fois 
l’administration de vitamine B12 terminée, les va- 
leurs d’élimination retournent aux valeurs de départ. 
Les auteurs estiment que cette fuite des vitamines B, 
et Bz de l’organisme sous l’action de la vitamine B12, 
est due au fait que chez Jes hépatiques |’administra- 
tion d'une forte dose de vitamine B,2 détermine une 
perturbation de la synthése enzymatique se traduisant 
par une séparation des vitamines éfudi¢es de leurs 
apoferments respectifs. 
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SUMMARY 


Interaction of vitamin B,2 with thiamine and riboflavin 
in subjects free from hepatic lesions and in hepatopaths. 
Study of the urinary elimination of thiamine and 

riboflavin during intramuscular injection of vita- 
min B;2 (s00 gamma daily, for 3 days) in subjects 
free from hepatic lesions and in hepatopaths, shows 
that: a) in subjects with unimpaired hepatic function, 
vitamin B,2 does not cause any important variations 
in the urinary thiamine and riboflavin; 5) in hepato- 
paths, both the urinary thiamine and riboflavin 
undergo marked increase oloing to the action of 
vitamin B 2, this increase being particularly noticeable 
after the first day of administration; on withdrawal 
of vitamin B,2, the elimination values return to nor- 
mal. The authors believe that the loss of vitamins B, 
and B2 provoked by the action of vitamin B,2, is 
due to the fact that high doses of the latter cause 
disturbance of the enzymatic synthesis in hepato- 
paths, with displacement of the vitamins under study 
from their respective apo-enzymes. 


ZUSAMMENFASSUNG 


Wechselwirkungen zwischen Vitamin B,2 und Thiamin, 
bezw. Riboflavin beim leberkranken und -gesunden 
Menschen. 

Das Studium der Ausscheidung durch den Harn 
von Thiamin und Riboflavin bei intramuskularer 
Belastung mit Vitamin B,2 (s00 gamma, durch drei 
Tage) fiihrt bei leberkranken und -gesunden Ver- 
suchspersonen zu folgenden Feststellungen: a) Bei 
Versuchspersonen mit normaler Leberfunktion ruft 
das Vitamin B,2 keine merkliche Veranderung der 
Ausscheidung durch den Harn des Thiamins und des 
Riboflavins hervor; b) Bei Leberkranken erfahrt die 
Ausscheidung durch den Harn, sowohl des Thiamins 
als auch des Riboflavins, durch das Vitamin B;2 eine 
bedeutende Steigerung, welche besonders nach dem 
ersten Belastungstage erheblich ist; nach Einstellung 
der Vitamin B;2-zufuhr kehrt die Ausscheidung zu 
den Ausgangswerten zuriick. Verff. nehmen an, dass 
der durch das Vitamin B,2 erzeugte Vitamin B; und 
B.-verlust auf eine bei Leberkranken durch hohe 
Vitamin B,2-dosen hervorgerufene Stérung der En- 
zymsynthese mit Abtrennung der untersuchten Vita- 
mine von ihren Apofermenten zuruckzufiihren sei. 


RESUMEN 


Interreacciones de la vitamina By2 con la tiamina yh la 
riboflavina en sujetos indemnes de lesiones hepaticas 
y en hepatopacientes. 

E] estudio de la eliminacién urinaria de la tiamina 

y de Ja riboflavina después de la administracién intra- 
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muscular de vitamina B;2 (s00 gammas durante 3 
dias), en los sujetos indemnes de enfermedades hepa- 
ticas y en los hepatopacientes, permite constatar 
cuanto sigue: a) en los sujetos con funcién hepatica 
inalterada la vitamina Bi2 no provoca ninguna 
variacién importante de la tiaminuria y de la ribofla- 
vinuria; 6) en los hepatopacientes se registra, por 
accion de la vitamina B,2, un considerable aumento 
tanto de la tiaminuria como de la riboflavinuria, 
particularmente evidente después del primer dia de 
administracién; terminada la administracién de vita- 
mina B,2 los porcentajes de eliminacién vuelven a 
los valores iniciales. Los autores consideran que la 
eliminacién del organismo de las vitaminas B, y B2 
por accién de la B;2 se deba al hecho que en los hepa- 
topacientes la alta dosis de vitamina B:2 provoca un 
trastorno de la sintesis enzimatica con separacién de 
las vitaminas estudiadas de los respectivos apofer- 
mentos. 
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Indagini sulla fluorescenza linguale 


alla luce di Wood in psichiatria 


Osservazioni su 41] soggetti 


C. COLOMBO - G. VERGA 


La superficie dorsale della. lingua osservata 
alla luce di Wood presenta con elevata fre- 
quenza una fluorescenza rosso arancione: tale 
fenomeno, detto appunto fluorescenza linguale 
(F.L.) si riscontra nella maggior parte dei sog- 
getti normali e, se pur meno spesso, anche 
sulle altre mucose ad cavo orale. 

Esso é stato attribuito da Hymans Van den 
Bergh (1928; 1) alla presenza sul dorso lin- 
guale di un pigmento naturale pirrolico, la 
porfirina: 

Ma gia nel 1924 Derrien (2), avendo no- 
tato dei punti fluorescenti nelle cavita dentali, 
li aveva riferiti a prodotti di decomposizione 
dell’emoglobina da parte di germi e poco pid 
tardi MacKey e Garrod (1925-1926; 3) avevano 
distinto la fluorescenza dovuta a carie den- 
taria da quella dipendente dalla porfiria con- 

enita. ‘ 

Il lavoro di maggior rilievo condotto nel 
campo della fisiologia é forse quello di To- 
maszewski (1951; 4), il quale esamind la lingua 
di circa 200 soggetti clinicamente sani; la F.L. 
era assente solo nel 18 %; l’intensita della fluo- 
rescenza variava nei diversi individui. 

L’assenza della F.L. si dimostrava diretta- 
mente proporzionale all’eta, come dall’unita 
tabella 

Posto che la F.L. sia comunque da conside- 
rare espressione di una situazione fisiologica, 
era interessante conoscere se € come essa va- 
riasse in condizioni patologiche. 


Dalla letteratura che soprattutto in questo 
ultimo quinquennio ha pit ampiamente con- 
tribuito alla conoscenza del problema, risulta 
che in molti malati la F.L. é presente come nei 
soggetti normali e che la sua assenza pud essere 
assunta come manifestazione di uno stato 

atologico. Il riferimento ai pid importanti 
sae permette di inquadrare il problema e, 
con esso, il piano ed i risultati della nostra 
ricerca. 

L’assenza della F.L. nei soggetti carenti di 
vitamina B, fu notata da Costello e Lutten- 
berger (1944; 5), mentre Hagerman e Hirschfeld 
(1947; 6), esaminando oltre 500 pazienti der- 
matopatici, la constatarono in quei soggetti in 
cui coesisteva una evidente deficienza di com- 
plesso B, la somministrazione del quale, ¢ 
soprattutto di acido pantotenico, ripristinava 
il fenomeno. 

L’argomento venne ripreso (1950) da Hir- 
schfeld (7) il quale studiando casi di avitaminosi 
del complesso B con varie manifestazioni cli- 
niche (melanoglossia, cheilite, onicolisi, caduta 
dei capelli) riscontrd che la somministrazione 
di complesso B determinava contemporanea- 
mente * regressione dei sintomi e il ripri- 
stino della F.L. 

Tomaszewski (I. c.) studid le variazioni della 
F.L. in soggetti affetti da malattie che no- 
toriamente comportano I’interessamento del- 
la mucosa linguale e particolarmente: anemia 
perniciosa (87 casi), anemia ipocromica sidero- 
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priva (28 casi), sprue (33 casi), affezioni gastro- 
intestinali (22 casi), avitaminosi B (particolar- 
mente ariboflavinosi). 

La F.L. si ripristinava con l’uso di vitamina 
B,, nei pazienti di anemia perniciosa; di acido 
folico, riboflavina e acido nicotinico in quelli 
di sprue; in modo particolare l’acido panto- 
tenico aumentava |’intensita della fluorescenza 
in soggetti nei quali il fenomeno era appena 
accennato. In 5 individui con F.L. inizial- 
mente presente, la somministrazione di pe- 
nicillina determinava la progressiva scom- 
parsa della F.L. che si ripristinava con la 
sospensione del trattamento antibiotico. Simili 
risultati si ebbero anche dopo somministra- 
zione di streptomicina, cloramfenicolo e clo- 
rotetraciclina (la clorotetraciclina é perd fluo- 
rescente di per se stessa). 


TABELLA | 


Fluorescenza linguale in soggetti normali 
(da Tomaszewski) 


N. Fluorescenza % senza | 

Eta soggetti linguale fluore- | 

esaminati + scenza 

0-20 anni.... 71 63 8 II | 
| 41-60 » .... 40 33 7 17 
| 61-80 » .... 38 28 10 26 
81-100 » .... 15 7 8 53 


Radice e Kaplan (1951; 8) confermano la 
dipendenza della F.L. dal tipo di nutrizione 
soprattutto in relazione all’apporto di com- 
plesso vitaminico B. 

Rizzi, da noi (1951; 9), ha riassunto i pro- 
pri risultati su 1000 dermopazienti mettendo 
in luce Tutilita dell’esame della F.L. per il 
controllo delle avitaminosi B in campo der- 
matologico. Egli ha riscontrato il fenomeno 
in circa I’89% dei suoi casi: percentuale che 
corrisponde abbastanza approssimativamente 
a quella dei casi in cui non era presente al- 
cuna avitaminosi a carico del B complesso. 

Pit recentemente Colli (10) in 500 individui 
ha ampliato e completato le ricerche di Tomas- 
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zewski confermandone i risultati circa la ca- 
pacita degli antibiotici di influenzare la F.L. 
e mettendo in evidenza il fatto che il com- 
plesso B (soprattutto per via parenterale) pid 
delle singole vitamine che lo compongono ha 
azione esaltante o protettiva sulla F.L. 

Questo A. per quanto concerne le glossopatie 
avitaminosiche conferma il rapporto fra F.L. 
e danno anatomico delle papille linguali; al- 
trettanto afferma per le glossopatie ipersidero- 
tiche, ipercromiche da anemia perniciosa. 

Notevole il rilievo del mancato parallelismo 
fra F.L. e stato delle papille filiformi in 31 
casi di affezioni gastrointestinali, nel 39°% dei 
quali la F.L. era assente nonostante la presenza 
di papille filiformi normali e a volte persino 
ipertrofiche. 

La F.L. mancava in taluni vecchi e in sog- 
getti con assenza di alterazioni anatomiche 
delle papille. 

Resta quindi, secondo il Colli, ancora dubbio 
se la correzione dello stato carenziale avitami- 
nosico favorisca lo sviluppo dei germi pro- 


ducenti la a oppure se conduca al ri- 


pristino delle papille che costituiscono il ma- 
teriale habitat dei germi stessi. 


Questa seconda ipotesi, a nostro avviso, é 


possibile solamente per specifici casi di glos- 
sopatie o di atrofie linguali senili (di non 
frequente riscontro come abbiamo potuto con- 
statare nel corso delle nostre ricerche). 

Sembra pertanto di poter concludere che 
lassenza della F.L. é legata ad un processo 
disvitaminosico del complesso B, probabil- 
mente collegato con la mancata produzione di 
porfirina da parte dei microorganismi del cavo 
orale. 

Potendosi in altri termini considerare la pre- 
senza della F.L. espressione di una dieta equi- 
librata dal punto di vista vitaminico, la sua 
valutazione si presta come metodo rapido e 
semplice al fine del controllo della dieta di 
ammalati che la natura stessa della malattia 
induce frequentemente ad una alimentazione 
capricciosa, molte volte del tutto limitata ed 
unilaterale. 

La ricerca per mezzo della F.L. di eventuali 
glossopatie, espressione di ignorate affezioni di- 
svitaminosiche, ci @ sembrata quindi di un 
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certo interesse negli ammalati_psichiatrici ri- 
coverati. 


ficie linguale: non si é tenuto conto invece 
della intensita, la cui valutazione é assai difficile. 


E noto d’altra parte che numerose forme di Tanto é vero che AA. come Colli e To- 
itt psicopatie possono avere come base etiopato- maszewski hanno considerato anormale la 
ha genetica una disvitaminosi, specialmente del lingua con assenza totale di fluorescenza, mentre 

complesso B. Inoltre, in rapporto all’ipotesi, da per Hugedorn @ anormale una fluorescenza 
tie noi ritenuta accettabile, che la F.L. sia legata anche solo limitata. 
rE alla presenza di porfirine nel cavo orale e ben Non abbiamo considerato le alterazioni della 
iI. avendo presenti i rapporti tra carenza di tali_ F.L. alla punta e ai bordi della lingua, dato che 
o- sostanze ¢ talune forme neuropsichiatriche, cié i] frequente attrito con i denti pud meccani- 

_ che la ricerca della F.L. potesse contri- camente determinare la scomparsa della fluo- 
10 uire, come utile e rapido mezzo di indagine, _rescenza in tali sedi. Si é cercato naturalmente 
31 per una prima valutazione di orientamento del di mantenere costanti nel corso della ricerca i 
ei metabolismo porfirinico in detti pazienti. seguenti fattori: distanza fra lampada e lingua 
za Abbiamo percié ricercata la F.L. in 411 rico- e fra questa e l’esaminatore nonché la posi- 
10 verati nell’Ospedale Psichiatrico di Milano, zione di entrambi rispetto all’asse della lam- 

gentilmente messi a nostra disposizione dal pada (circa 30°). 
™ Direttore Prof. R. Bozzi. _ Dei soggetti presi in esame 180 erano schi- 
1e A tale scopo abbiamo usato una lampada a zofrenici; 16 senili; 56 epilettici; 38 depressi; 

R.U. monocromatica provvista di ampolla di 43 oligofrenici; 30 luetici; 48 alcoolisti. 
be vetro di Wood (Philips HPW-125 W Typ _ I risultati ottenuti sono riassunti nella ta- 
i- $7202 E/70) con relativo trasformatore reat- bella II. 
- j tore. Dall’esame dei dati suesposti risulta la pid 
i- Come criterio di valutazione si @ preso alta percentuale di F.L. assente rispetto ad 
1- quello della comparsa della fluorescenza fi co- esempio ai dati di Tomaszewski in 214 sog- 

; lore rosso arancione: si é considerata F.L. par- getti normali: 18% in quest’ultimi contro il 
é ziale quella limitata a meno di 2/3 della super- 35% dei nostri pazienti. 
n 
TABELLA II 
Fluorescenza linguale in ammalati psichiatrici 
Fluorescenza linguale 
li Gruppo diagnostico yo % Assente Parziale Totale 
Oo casi totale 
totale % totale % totale 


180 43,80 $7 31,67 66 36,66 57 31,67 
e 56 13,62 19,64 13 23,21 32 $7,15 
li PE tdcckadievcetsbtginesss 16 3,89 3 18,75 10 62,50 3 18,75 
a 38 9,25 20 §2,63 13 34,21 5 13,16 
43 10,46 13 §0,23 13 30,23 17 39,54 

443 30 7,30 §0 6 20 9 30 
i 48 11,68 26 $4,17 15 31,25 7 14,58 
4II | 100 145 35,28 136 33,10 130 31,62 
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Cosi pure notevole appare la differenza fra 
la percentuale da noi riscontrata rispetto a 

uella poco lontana dal limite normale rilevata 
da altri (Rizzi) in soggetti appartenenti ad 
altri gruppi nosologici. 

Pur rendendoci perfettamente conto delle 
insidie che un saab fra casistiche diverse 
pud comportare, riteniamo che tali differenze 
non siano del tutto prive di significato. 

Se poi si considera che la media di negativita 
della F.L. @ notevolmente diversa nei vari 
gruppi nosologici da noi esaminati si é portati 
ad escludere che su di essa abbia influito esclu- 
sivamente il fattore ambientale, piuttosto che 
non la stessa psicopatia. 

Per quanto riguarda la distribuzione della 
F.L. nei gruppi nosologici da noi esaminati, 
le pit alte percentuali di assenza della F.L. 
sono state riscontrate rispettivamente negli al- 
coolisti (54%) nei depressi (50%) e nei lue- 
tici (50%). 

A proposito degli alcoolisti, ¢ noto che in 
tali pazienti vi é una deficienza vitaminica B,, 
tanto che la tiamina é stata impiegata in casi 
di delirium tremens (Kloster; 11) e nella sin- 
drome di Korsakoff (Browman-Goodhart-Jol- 
liffe; 12). Attualmente perd si suppone che in 
tali malati esistano stati carenziali complessi 
(Callieri; 13) in cui si intrecciano fattori endo- 
geni ed esogeni, con deficit enzimatici multipli, 
soprattutto del complesso B (Wortis-Liebmann- 
Wortis; 14). 

inoltre da tener presente che al fegato, 
sempre compromesso negli alcoolisti cronici, 
si attribuisce (Leitner) una alterata utilizza- 
zione delle vitamine presenti nell’organismo. 

I risultati delle nostre osservazioni concor- 
dano con questa ipotesi: infatti alta é la 
percentuale di mancata fluorescenza anche in 
quegli alcoolisti che pure erano stati trattati 
con complesso vitaminico B. 

Tale osservazione potrebbe indicare come la 
F.L. costituisca un metodo valido per accer- 
tare la quantita di complesso B terapeutica- 
mente efficace. 

La maggior percentuale di assenze di F.L., 
oltre che negli alcoolisti, é stata da noi riscon- 
trata nei depressi. Si possono qui ricordare le 
note constatazioni di Huehnerfeld (1929-1936; 
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15) sui vantaggi della somministrazione di ema- 
toporfirine nei malinconici e nei depressi: in- 
fatti sarebbe da riconoscere a queste sostanze 
una netta azione regolatrice (normalizzazione 
della calcemia e della potassiemia) sul tono 
neurovegetativo. 

Accenniamo di passaggio all’ipotesi di Lem- 
berg e Legge (16), che in seguito alle loro 
ricerche considerano il nucleo por- 
firinico come una vera e propria vitamina. 
Tale considerazione unificherebbe la conce- 
zione sul meccanismo di produzione della 
F.L. specialmente ove si tenga conto delle 
osservazioni di Serejski (17), sulla diminu- 
zione del potenziale ossido-riduttivo nei de- 
pressi. 

L’uso terapeutico quindi delle ematopor- 
firine e di quei farmaci che su di esse possono 
agire (vitamina PP) nelle forme depressive 
verrebbe ad essere avallato dal comportamento 
della F.L. in tali affezioni: l’assenza della F.L. 
costituirebbe una indicazione specifica per una 
terapia ematoporfirinica. 

Rimane da considerare l’alta percentuale di 
negativita della F.L. da noi constatata nei neu- 
roluetici. Oltre ad una eventuale, per ora solo 
ipotetica azione della infezione luetica sulla 
F.L., é da tener presente l’uso sistematico di 
antibiotici praticato nei neuroluetici. 

Cid potrebbe costituire una conferma a 
quanto riferito da Colli e Tomaszewski, 
sulla capacita degli antibiotici di annullare 
la F.L. 

La maggior percentuale di positivita della 
F.L. & stata riscontrata negli epilettici e a tal 

roposito é forse opportuno ricordare come 
i compromissione relativamente minore dello 
psichismo in questi ammalati permetta solita- 
mente un controllo volontario ed assistenziale 
della nutrizione la quale difficilmente giunge 

rcid ad essere eccessivamente unilaterale o 
imitata. 

Da un accurato esame dei nostri protocolli 
appare che I’intensita della F.L. é stata massima 
in particolare negli epilettici che erano sotto- 
posti a medicazione latins: ci riserviamo 
di indagare successivamente su questo interes- 
sante punto, scegliendo soggetti non trattati 
e couibessuaibel con altri in condizioni ana- 


loghe a quelli del presente lavoro. Se tale in- 
fluenza dei barbiturici sulla F.L. trovasse con- 
ferma, l’accertamento di una spiccata F.L. po- 
trebbe essere un utile metodo di controllo della 
terapia barbiturica in pazienti lasciati a sé ed 
eventualmente una utile ricerca in caso di so- 
spetto tentato suicidio con barbiturici, quando 
i dati anamnestici siano, come accade spesso, 
incerti. 

Gli schizofrenici, gli oligofrenici non hanno 
offerto spunti a considerazioni _particolari, 
poiché tralasciando l’apprezzamento della fluo- 
rescenza parziale, l’assenza totale o la presenza 
della stessa approssimativamente si equival- 
gono nella percentuale. 

Concludendo possiamo trarre dalla nostra 
ricerca le considerazioni seguenti: 


1) lesame della F.L. costituisce un metodo 
rapido e relativamente semplice per la valuta- 
zione dello stato di nutrizione dei soggetti 
studiati. 


2) Tale metodo trova un’applicazione parti- 
colarmente utile su quei pazienti in cui, come 
negli psicopatici, sia necessario un adeguato 
controllo dell’alimentazione. 


3) La F.L. presenta una negativita percen- 
tuale di gran inci superiore nei soggetti psi- 
copatici da noi esaminati rispetto a soggetti 
normali © comunque appartenenti a gruppi 
nosologici diversi. 


4) La percentuale di negativita ¢ maggiore in 
quelle affezioni psichiatriche (esempio alcoo- 
lismo) in cui si presuppone un meccanismo 
disvitaminosico B). 


5) L’assenza della F.L. ci permette di con- 
fermare l’eventuale incidenza della carenza 
porfirinica nelle forme a tipo depressivo. 


6) La mancata F.L. pud indicare la carenza 
di complesso B per effetto della medicazione 
antibiotica (come ad esempio nei luetici esa- 
minati). 


7) L’esame della F.L. pud forse dare risultati 
interessanti in rapporto alla presenza nell’or- 
ganismo di sostanze della serie barbiturica. 


Ipotesi di lavoro che intendiamo riprendere 
ulteriormente. 


RIASSUNTO 


Su 411 soggetti psicopatici é stata studiata la fluore- 
scenza linguale (F.L.) alla luce di Wood. L’assenza 
della F.L., probabile espressione di alterazioni meta- 
boliche a carico del complesso vitaminico B e delle 
porfirine é risultata percentualmente superiore nei 
pazienti esaminati rispetto a quella di soggetti nor- 
mali: particolarmente elevata nel gruppo degli alcoo- 
listi e in quello dei depressi. Il significato di tale feno- 
meno viene brevemente discusso. 


RESUME 


Investigations sur la fluorescence linguale a la lumicre de 
Wood en psychiatrie. Observations sur 411 sujets. 


Sur 411 sujets psychopatiques on a étudié la fluore- 
scence linguale (F.L.) a la lumiére de Wood. L’ab- 
sence de la F.L., expression probable d’altérations 
métaboliques aux dépens du complexe vitaminique B 
et des porphyrines, s’est avérée’ supérieure, comme 
pourcentage, chez les malades examinés que chez 
les sujets normaux, sa proportion étant particulié- 
rement élevée dans le groupe des alcooliques et dans 
celui des déprimés. Les auteurs discutent bri¢vement 
la signification de ce phénoméne. 


SUMMARY 


Research on lingual fluorescence under Wood’s light in 
psychiatry. Observations on 411 patients. 


Lingual fluorescence (L.F.) under Wood's light 
was studied in 411 psycopaths. Absence of L.F., a 
probable expression of metabolic alterations affecting 
the vitamin B complex and porphyrins, gave a 
higher percentage résult in the patients examined 
than in normal subjects; it was particularly high in 
alcoholics and depressives. The significance of this 
phenomenon is briefly discussed. 


ZUSAMMENFASSUNG 


Nachforschungen ueber die Zungenfluoreszenz bei 
Wood’scher Belichtung in der Psychiatrie. Beobach- 
tungen an 411 Patienten. 


Die Zungenfluoreszenz (F.L.) bei Wood’scher 
Belichtung wurde an 411 psychopathischen Patienten 
untersucht. Das Fehlen der F.L., wahrscheinlich 
eine Folge von Stoffwechselstérungen des Vitamin 
B-komplexes und der Porphyrine war bei darauf 
untersuchten Patienten prozentuell haiifiger als bei 
gesunden Versuchspersonen und kommt besonders 
haiifig bei Trinkern und an Depressionszustanden 
Leidenden zur Beobachtung. Es wird die Bedeu- 
tung dieser Erscheinung kurz besprochen. 
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RESUMEN 


Investigaciones sobre la fluorescencia lingual a la luz de 
Wood en psiquiatria. Observaciones sobre 411 sujetos. 
En 411 sujetos’ psicopaticos ha sido estudiada la 

fluorescencia lingual (F.L.) a la luz de Wood. La 
ausencia de la F.L., expresidn probable de altera- 
ciones metabdlicas a cargo del complejo vitaminico B 
y de las porfirinas, ha resultado mas alta, como por- 
centaje, en los pacientes examinados que en los sujetos 
normales; su proporcién ha sido particularmente ele- 
vada en el grupo de los alcoholistas y de los deprimi- 
dos. Los autores discuten brevemente la significa- 
cién de este fendmeno. 
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Studio radiologico degli effetti dell’acido pantotenico 


sulla funzione motoria dell’ intestino nei ratti a midollo reciso 


B. BONOMO - L. MAINARDI 


Le relazioni fra acido pantotenico e motilita 
dell’intestino sono state oggetto di numerosi 
lavori, sia da un punto di vista strettamente 
vitaminico con lo studio delle modificazioni a 
carico del tratto intestinale nel corso di uno 
stato carenziale, sia da un punto di vista 
farmacologico con la valutazione dell’a- 
zione da esso svolta sulla fibra muscolare 
intestinale. 

I risultati raggiunti nell’una e nell’altra serie 
di ricerche permettono di affermare |’esistenza 
di stretti rapporti e le prime osservazioni ri- 
spettivamente di Jiirgens e Pfaltz (1) di un 
quadro di atonia e di distensione del tratto 
gastro-enterico sul ratto carenzato e di Chian- 
cone (2) — modificazioni nel senso di un au- 
mento del tono dell’intestino isolato di ratto 
e di cavia per aggiunta di pantotenato di Na 
al liquido HF sopravvivenza — hanno trovato 
via via conferma in ricerche condotte succes- 
sivamente su diverse specie animali e con tec- 
niche diverse. 

Le osservazioni di Jiirgens e Pfaltz hanno 
inoltre costituito le premesse per il primo ten- 
tativo da parte di Jacques (6) di impiego della 
vitamina nell’ileo paralitico. I risultati di Jac- 
ques e quelli di numerosi altri AA. son con- 
cordi per quanto riguarda i favorevoli effetti 
riscontrati in questa applicazione clinica (per 
la letteratura vedi Mainardi, 7). 

Pliteri (/. c.) ha comunicato che nel ratto 
operato di resezione midollare a livello del 

uarto segmento dorsale, la somministrazione 
di acido pantotenico esercita una chiara in- 


fluenza sulla attivita intestinale valutata attra- 
verso l’apertura dell’alvo. 

Noi abbiamo ritenuto interessante cercare di 
documentare con uno studio radiologico l’in- 
fluenza esercitata dall’acido pantotenico sul 
transito intestinale di un pasto di bario nel 
ratto (*). 

Si sono usati ratti maschi del ceppo Winstar 
del peso di 200-300 g, mantenuti ad una dieta 
normale di laboratorio. 

Il pasto di solfato di bario, costituito 
da 4 cc di una sospensione di sale in acqua 
distillata (60 g in 100 cc), era sommini- 
strato attraverso sonda gastrica dopo digiuno 
di 3 ore. 

Le nostre esperienze condotte inizialmente su 
animali integri hanno permesso di confermare 
i dati sperimentali di Smith ed Irvin (8). 

Le figure 1, 2, 3, 4, § mostrano una serie di 
radiografie effettuate su di un ratto integro: 
nella prima radiografia (fig. 1) eseguita a due- 
cinque minuti dalla somministrazione del bario 
lo stomaco e il duodeno appaiono iniettati; 
alla seconda ora (fig. 2) lo stomaco era svuotato 
e la maggior parte dell’ileo iniettata. Dopo 4 
ore (fig. 3) il bario aveva progredito fino a rag- 
giungere il tratto terminale dellileo e ad iniet- 
tare il cieco. Alla settima ora (fig. 4) lileo era 
completamente svuotato ed il colon appariva 
opacizzato in toto. Dopo 24 ore (fig. 5) l’in- 
testino era totalmente vuoto. 


(*) I radiogrammi furono eseguiti con la seguente tecnica: 
kV 70 mA 50; tempo di esposizione 0,§ secondi. 
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Figg. 1-5: radiogrammi ottenuti su di un ratto integro. 


Fig. I: a 2 minuti dalla somministrazione del bario. Fig. 2: dopo 2 h. Fig. 3: dopo 4 h. Fig. 4: dopo 7 h. Fig. §: dopo 24 h. 


Abbiamo successivamente seguito il pas- 
saggio del bario in ratti nei quali si deter- 
minava una modificazione dell’attivita inte- 
stinale, nel senso di una inibizione, mediante 
una resezione midollare a livello del quarto 
segmento dorsale sotto narcosi eterea. Queste 
prove hanno mostrato che il tempo di transito 
del bario era notevolmente ritardato in questi 
animali; infatti a due ore circa dalla sommini- 
strazione del bario che era stata praticata dopo 
5 dalla resezione midollare (fig. 6), lo stomaco 
ne conteneva ancora in notevole quantita ; 
anche il tenue si svuotava pit lentamente tanto 
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che dopo otto ore dall’ingestione del mezzo di 
contrasto (fig. 7) esso appariva interamente iniet- 
tato (in parecchi ratti si notava anche residuo ga- 
strico) ; dopo 23-24 ore nella quasi totalita degli 
animali il tenue appariva iniettato in gran parte, 
mentre solo in pochi si notava svuotamento 
completo del piccolo intestino (fig. 8). Per 
quanto sail lo svuotamento del colon, 
solo in pochi animali esso appariva completo 
dopo 23-24 ore, mentre negli altri il colon era 
ancora iniettato nella quasi intera lunghezza. 

Stabilito che la sezione del midollo da noi 
praticata portava delle modificazioni della mo- 
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Figg. 6-8: radiogrammi ottenuti su di un ratto a midollo reciso. 


Fig. 6: 2 h circa dopo somministrazione del bario. Fig. 7: dopo 8 h. Fig. 8: dopo 23-24 h. 


tilita intestinale rilevabili radiologicamente, ab- 
biamo istituito successivamente le prove per lo 
studio dell’azione dell’acido pantotenico. 

Queste esperienze sono state condotte su due 
gruppi di ratti operati di resezione midollare. 
Il primo gruppo costituito da 15 animali é 
stato tenuto come controllo, all’altro gruppo di 
1§ animali operati come sopra, é stato som- 
ministrato pantotenato di calcio in due dosi 
di 5 mg/kg ciascuna; la prima a 15 minuti 
la seconda a 15 ore dall’intervento operatorio. 
Le radiografie di questi due gruppi di animali 
sono state riprese a ‘varia distanza di tempo 
dalla somministrazione del bario eseguita 5 mi- 
nuti dopo il taglio del midollo. 

Per meglio confrontare le fasi di transito 
nei ratti controllo e in quelli trattati con pan- 
totenato, abbiamo scelto, in base all’esperienza 
precedente, l’esame alla 23°-24° ora dalla som- 
ministrazione del bario. Abbiamo infatti visto 
che in questa ora la colonna baritata si trovava 
nell’intestino in passaggio tra il tenue ed il 
crasso; i radiogrammi eseguiti dopo 2, dopo 
8 e dopo 13 ore, rivelando la presenza tcl 
bario ancora per la quasi totalita nel tenue ren- 
devano meno facile giudicare del progresso 
reale compiuto dal mezzo di contrasto e delle 
differenze fra i ratti trattati e quelli controllo. 
Alla 23?-24* ora, invece, trovandosi il bario, 


come si é detto, diviso tra tenue e crasso, é 
riuscito pit) agevole apprezzare l’effettivo pro- 
gresso del mezzo di contrasto. 

I risultati delle osservazioni sono stati ben 
concordanti per ognuno dei due gruppi. Nel 
primo gruppo (v. figg. 9-23) — ratti controllo 
con resezione midollare — solo 4 su 15 animali 
mostravano il tenue del tutto vuoto o prati- 
camente vuoto (v. figg. 15-19-20-22), il bario 
gia passato nel colon prossimale ed in qualche 
caso anche in quello terminale. Negli altri 
II, invece, il tenue appariva ancora iniettato 
in pressoché tutta la sua lunghezza e solo 
poco mezzo di contrasto aveva raggiunto il 
colon. 


TABELLA I 


Esperienze su animali a midollo reciso 


Animali con 
tenue vuoto o 


N. Dose raticamente 
Trattamento 
animali mg kg  vuoto a 23h 
dalla resezione 
midollare 

Controlli soluzione 
fisiologica. . 1§ _ 4 26,6 
Ca-pantotenato . 15 2x§ 13 86 
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Figg. 9-23: radiogrammi dei 15 ratti controllo a midollo recis> eseguiti a 23-24 h dalla somministrazione del bario. 


9 -— Residuo gastrico discreto; tenue iniettato; colon g. - Anse del tenue iniettate; tutto il colon (compreso il 
parzialmente iniettato. terminale) iniettato. 


. 10 — Tenue iniettato in gran parte; cieco iniettato. ig. 18 — Circa meta del bario nello stomaco; parecchie anse del 


+ ed tenue iniettate; assenza di bario nel colon. 
. Ir — Tenue ancora iniettato; colon iniettato nella sua 


parte prossimale. ig. - Bario solo nel colon (dal cieco al terminale). 
ig. 12 - Residuo gastrico; tenue iniettato; cieco iniettato. ig. - Piccolo residuo nel tenue (tutto il colon iniettato). 


. 13 - Tenue iniettato; colon iniettato. ig. - Residuo gastrico; parecchie anse del tenue iniettate; 
colon iniettato fino al tratto terminale. 
. 14 — Tenue iniettato; colon iniettato. 
- Piccolo residuo nel tenue; colon iniettato fino al tratto 
. I§ — Tenue vuoto; colon iniettato. terminale. 


ig. 16 — Piccolo residuo nello stomaco; parecchie anse del ig. 23 — Anse del tenue iniettate; colon iniettato fino al termi- 
tenue iniettate; bario nel colon prossimale. nale (si osserva evacuazione). 
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Figg. 24-39: radiogrammi dei 1§ ratti a midollo reciso, trattati con pantotenato di Ca, eseguiti a 2 


dalla somministrazione del 


Fig. 24 - Bario solo nel colon (iniettato fino al tratto terminale). 
Fig. 25 — Barib nel.cieco e nel colon restante. 
Fig. 26 - Bario solo nel colon. 


Fig. 27 — Piccolo residuo gastrico; poche anse del tenue ancora 
iniettate; cieco visualizzato; evacuazione. 


Fig. 28 — Piccolo residuo nel colon; bario praticamente elimi- 
nato in toto. 


Fig. 29 — Bario nel cieco e nel colon. 


Fig. 31 — Poche anse di tenue ancora iniettate; cieco e restante 
colon iniettati. 
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bario. 


- Bario nel cieco ¢ restante colon. 


Stomaco tenue ancora iniettati; il bario ha raggiunro 


il colon. 


- Tenue completamente vuoto; colon iniettato. 


Svuotamento 


avanzato; 


- Svuotamento avanzato. 


tenue 


vuoto. 


- Svuotamento avanzato; colon iniettato. 


- Tenue praticamente vuoto; colon iniettato ed in via 


di svuotamento. 


- Tenue 


ancora 


iniettato; 


colon 


iniettato. 
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Nel gruppo di ratti trattati con pantotenato di 
Ca, é stato riscontrato in 13 su 15 animali il qua- 
dro radiologico del tenue completamente vuo- 
tato edel i 8 riempito di bario nella sua totalitd 
(v. figg. 24-39). I risultati sono riassunti nella 
tabella I. In 2 animali (v. figg. 32-38) si é 
osservato tenue ancora iniettato. 


DISCUSSIONE 


I risultati delle nostre ricerche mostrano che 
la somministrazione intramuscolare di panto- 
tenato di Ca causa un raccorciamento del 
tempo di svuotamento del tenue nel ratto 
operato di resezione midollare. L’effetto riscon- 
trato pud essere avvicinato a quello osservato 
su pazienti affetti da ileo paralitico. Se da 
queste prove non é possibile dire come si attui 
l’'azione dell’acido pantotenico, pur tuttavia 
le prime esperienze di Chiancone ¢ le successive 
di Nassi, Angelico, Pliteri, sembrano rendere 
probabile un meccanismo d’azione legato alle 
proprieta ipertonizzanti dell’acido pantotenico. 

Anche i rapporti tra l’acido pantotenico ed i 
processi di acetilazione ricordati gia dal Pli- 
teri per spiegare i benefici effetti in campo 
clinico, possono fornire degli elementi utili 
a favore di questa ipotesi sul meccanismo d’a- 
zione del farmaco. L’acetilcolina, infatti, é ri- 
tenuta responsabile del mantenimento della 
normale attivita funzionale dell’intestino; é di 
particolare rilievo il fatto che il tessuto del pic- 
colo intestino sia straordinariamente ricco di 
acetilcolina (9). 

Un’azione dell’acido pantotenico sulla micro- 
flora intestinale, per la rapidita degli effetti ri- 
scontrati, non sembra essere facilmente accet- 
tabile. 

La nostra esperienza, comunque, non era 
diretta ad uno studio sul meccanismo d’azione, 
ma voleva realizzare solcanto una condizione 
sperimentale di alterata motilita intestinale, e 
se possibile, l’influenza del panto- 
tenato. 

I risultati da noi ottenuti documentano che 
con la resezione del midollo nel ratto si deter- 
mina un rallentamento del tempo di transito 
intestinale chiaramente rilevabile radiologica- 
mente e che la somministrazione di pantote- 
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nato riduce il tempo di transito del bario at- 
traverso il tubo digerente degli animali cosi 
operati. 

Uno studio ulteriore eseguito in condizioni 
sperimentali differenti allo scopo di precisare 
Neri rapporti di dosi, di intervalli fra l’inter- 
vento operatorio ¢ la ripresa >i radiogrammi, 
ecc. potra fornire ulteriori indicazioni parti- 
colarmente interessanti. Noi, per esempio, ab- 
biamo potuto constatare che in animali digiu- 
nanti € 8 ore prima dell’intervento non si 
ottengono risposte sufficientemente uniformi. 

Anche il peso corporeo ed il sesso degli ani- 
mali pud forse avere qualche importanza, so- 
prattutto ai fini di una ricerca sul meccanismo 
d’azione, se si tien conto dei dati di Dumm e 
Ralli (10) e Shils, Chester e Sass (11). Secondo 
questi ultimi AA. la percentuale di acetilazione 
aumenta con il peso, secondo gli altri la per- 
centuale di acetilazione nei ratti femmina é 
risultata pit bassa di quella dei ratti maschi. 

Noi quindi, per concludere, pensiamo che, 
poiché un’azione diretta anche sull’intestino 
«in vivo » é stata dimostrata per l’acido panto- 
tenico (pur essendo ancora impregiudicata la 
questione se essa si svolga attraverso una sti- 
molazione farmacodinamica diretta o indi- 
retta attraverso il sistema neurovegetativo), 
tale azione possa servire a spiegare gli effetti 
registrati. 

Le nostre esperienze costituiscono un altro 
elemento favorevole per una sempre maggiore 
estensione in sede clinica dell’impiego dell’a- 
cido pantotenico nelle atonie intestinali. 


RIASSUNTO 


Gli AA. hanno seguito, con uno studio radiologico, 
il passaggio del bario su ratti nei quali si determinava 
una modificazione dell’attivita intestinale mediante 
una resezione midollare. E risultato che la sommini- 
strazione intramuscolare di pantotenato di Ca causa 
un raccorciamento del tempo di svuotamento del 
tenue. 


RESUME 


Etude radiologique des effets de V’acide pantothénique sur 
la fonction motrice de l’intestin chez les rats ayant subi 
la résection de la moelle. 

Les auteurs ont effectué une étude radiologique 
pour suivre le passage du baryum chez des rats ou l’on 
avait déterminé une modification de l’activité inte- 
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stinale a l’aide d’une résection médullaire. Il a été 
constaté que l’administration intramusculaire de pan- 
tothénate de Ca raccourcit le temps dans lequel le 
gréle se vide normalement de son contenu. 


SUMMARY 


Radiological studies or. the effect of pantothenic acid on the 
intestinal motor function in rats with medulla excised. 
By means of a radiological study, the authors 

have followed the passage of barium in rats in which 

a modification of the intestinal function was produced 

by excision of the medulla. It appears that intramu- 

scular injection of calcium pantothenate shortens the 
time required for the small intestine to empty. 


ZUSAMMENFASSUNG 


Réntgenologische Sudium der Einwirkung der Panto- 
thensaiire auf die Darmmotilitat an Ratten nach Rucken- 
marksdurctrennung. 


Verff. haben mittels Réntgenbeobachtung das 
Fortschreiten des Bariums im Darm von Ratten 
untersucht, bei denen mittels Riickenmarksdurch- 
trennung eine Veranderung der Darmtitigkeit her- 
vorgerufen worden war. Es wurde dabei eine Ab- 
kiirzung der Diinndarmentleerungszeit mittels intra- 
muskularer Einverleibung von Kalziumpantothenat 
festgestellt. 


RESUMEN 


Estudio radioldégico de los efectos del dcido pantoténico 
sobre la funcién motora del intestino en las ratas con la 
medula reseccionada. 

Mediante un estudio radiolégico los autores han 
seguido el pasaje del bario en ratas en las que se habia 
provocado una modificacion de la actividad intestinal 
con una reseccién medular. Se ha comprobado que la 
administracioén intramuscular de pantotenato de Ca 
determina una reduccion del tiempo de vaciamiento 
del intestino delgado. 
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NUOVO OSPEDALE MAGGIORE DIVISIONE MEDICA «BRERA» 
(Direttore: | Prof. G. Casolo) 


Vitamina E e diabete mellito 


(Comportamento di alcuni aspetti 


A. DI NARDO - E. 


I] problema del valore terapeutico della vita- 
mina E nel diabete mellito continua ad essere 
oggigiorno di viva attualita ad oltre un de- 
cennio dalla sua prima applicazione. Numerose 
scuole Italiane, Tedesche, Americane conti- 
nuano l’interessante diatriba che, iniziatasi po- 
chi anni dopo le prime comunicazioni di But- 
turini, si protrae tuttora dopo una pili vasta 
esperimentazione clinica ed una piii profonda 
ricerca sperimentale. Si pud ben dire ancora 
oggi e a ragione che, nonostante I’intensificarsi 
di questi studi, l’applicazione terapeutica della 
vitamina E non é ancora uscita da quella fase 
empirica che sta a significare la mancanza di 
indicazioni precise per un razionale uso pato- 
genetico. 


Risulta dai dati sperimentali che la vitamina E sem- 
bra essere uno dei fattori pit: importanti del metabo- 
lismo dei tessuti, anche se il suo meccanismo d’azione 
é ben lungi dall’essere chiarito. Dotata di energico 
potere antiossidante dimostrato dall’inibizione del- 
l’aumento del consumo di O> del muscolo distrofico 
del ratto E-carente (1, 2, 3, 4), e dall’inibizione del- 
l’ossidazione degli acidi grassi insaturi catalizzata dal- 
l’ematina (5), sembra possedere un sicuro ruolo non 
specifico di risparmio delle vitamine e fattori acces- 
sori facilmente ossidabili (6). 

Occorre notare tuttavia che il ruolo antiossidativo 
della vitamina E 0 meglio ancora del suo estere fo- 
sforico (tanto che di quest’ultimo si era parlato come 
della forma attiva della vitamina) é@ stato sottoposto 
a revisione critica: cosi si é trovato che l’azione ini- 
bitrice dell’alfa-tocoferil-fosfato sulla succinoossidasi 
mediata dalla inibizione della DPN-asi, é legata al- 
l’azione precipitante dei Ca-ioni che sono i normali 
attivatori della DPN-asi, o ancora alle proprieta « ten- 
sioattive » legate alla struttura molecolare dei tocofe- 
roli e del tocoferil-fosfato dalle quali deriva la pos- 
sibilita di una combinazione colle proteine enzima- 
tiche (7, 8, 9). 

Cosicché gli effetti dell’alfa-tocoferil-fosfato sulla 
succinoossidasi non sarebbero specifici (10). 


172 


del ricambio lipidico e glucidico) 


GATTI G. PACE 


I rapporti tra vitamina E e metabolismo protidico 
sono tuttora oscuri nonostante che alcuni fatti depon- 
gano per una interferenza: l’aminoaciduria della di- 
strofia muscolare dell’animale E-carente e della forma 
progressiva umana (Io), la ridotta capacita di transa- 
minazione del muscolo distrofico dell’animale E-ca- 
rente (11), la capacita da parte della vitamina E di 
alleviare i disturbi da iponutrizione proteica mentre 
viceversa questa aumenterebbe i sintomi da avitami- 
nosi E (12, 13). 

Se sicura é l’azione glicogenopessica della vita- 
mina E a carico del fegato, dei muscoli striati e del 
cuore (14, 15, 16, 17) la precisa influenza esercitata 
da essa sul ricambio idrocarbonato rimane tuttora in- 
certa: non ancora sicuramente provata l’azione favo- 
rente la sintesi della fosfocreatina (18) rimane da valu- 
tare l’azione sull’attivita fosfatasica del siero (19) specie 
sulla fosfatasi acida della quale il tocoferolo diminuisce 
lattivita in vitro. Anche l’azione ipoglicemizzante 
della vitamina E, é stata riportata, come vedremo, a 
meccanismi diversi. 

Gia é stata prospettata da molti anche un’azione 
lipotropa nel fegato da parte del tocoferolo (20), pre- 
cisandone anzi gli intimi rapporti e la stretta analogia 
di azione con l’inositolo (21). Le conclusioni degli studi 
dell’azione della vitamina E sul colesterolo sono assai 
contrastanti. Infatti ad AA. che affermano la possibi- 
lita di prevenire lesioni ateromatose sperimentali me- 
diante vitamina E sola o aggiunta a testosterone (22, 
23) si oppongono altri che negano questa possibilita 
(24) sostenendo anzi che un eccesso di vitamina E, 
nella dieta aumenti la deposizione aortica di coleste- 
rolo (25). In sintesi si pud affermare che la vitamina E 
possiede un’azione moderatrice dell’ossidazione degli 
acidi grassi (26) la cui imperfetta combustione, in 
stato di avitaminosi E, spiegherebbe la formazione 
di perossidi (27), donde la comparsa di sostanze lipoi- 
dee pigmentate nell’animale E-carente (28). 

Si dovrebbero considerare a questo punto i rapporti 
tra vitamina E e le ghiandole endocrine al fine di 
spiegare una eventuale influenza dei tocoferoli sui 
vari metabolismi attraverso una correlazione vita- 
mino-ormonica, ma preferiamo non dilungarci oltre 
in questa breve rassegna sui dati sperimentali che do- 
vrebbero essere la base teorica dell’uso terapeutico 
della vitamina E in vari stati morbosi dell’uomo, tra i 
quali il diabete mellito. 
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Se dal campo sperimentale passiamo a quello cli- 
nico e nel caso particolare all’analisi dei risultati otte- 
nuti dai diversi AA. nel trattamento del diabete mel- 
lito con la vitamina E, ci troviamo ad affrontare una 
vasta mole di dati disparati ed opposti solo in parte 
spicgabili — a nostro avviso — con le diverse moda- 
lita di applicazione del farmaco, ma in parte probabil- 
mente con i diversi criteri di valutazione deilentica 
dei risultati ottenuti e della gravita di uno stato dia- 
betico. 

Se Butturini é stato l’alfiere dell’introduzione della 
vitamina E nel diabete (29, 30, 31, 32) successivamente 
affiancato da Vogelsang (33, 34, 35), presto non sono 
mancate le prime voci discordanti (36, 37, 38, 39) che 
hanno sostenuto la impossibilita di sostituire anche 
parzialmente il trattamento insulinico con la vitami- 
noterapia. Estremamente negativa a questo proposito 
él’esperienza di Bensley e Coll. (38). 

Anche la benefica influenza della vitamina E sulla 
glicemia e sulla glicosuria del diabete allosanico am- 
messa da Butturini e Coll. almeno nelle forme meno 
gravi (40), non era confermata da altri sperimentatori 
(41). Non solo, ma esistono disparita di vedute anche 
tra i fautori della vitaminoterapia circa il meccanismo 
di azione: da alcuni intesa in senso insulinosimile (42), 
da altri voluta come dipendente da liberazione di 
acetilcolina (43), da altri ancora interpretata come ef- 
fetto di una regolazione dei centri ipotalamo-ipofisari 
(44, 45), di una interferenza nel quadro delle correla- 
zioni ormonico-enzimatiche (46), o infine di una riva- 
scolarizzazione pancreatica (33). Altri AA. ancora 
negano decisamente I’azione insulinosimile della vita- 
mina E, prospettando invece un’influenza sull’atti- 
vazione dei processi di ossidoriduzione cellulari 0 co- 
munque un’azione catalitica sul ricambio a similianza 
di quanto avviene per altre vitamine (47), o un’azione 
favorente la resintesi del glucosio a glicogeno (48). 


Questi in sintesi i principali lavori sull’argo- 
mento ai quali possiamo aggiungere quelli pid 
recenti di Terzani (49), Formicola (50), Be- 
nacchio (51), Dalle Coste e Klinger (52) e 
quelli sperimentali di La Grutta e Cilento (53- 


$4), ecc. Il problema del trattamento del dia- 
bete mellito con la vitamina E @ stato cost 
appena prospettato in tutte le sue incertezze 
ed oscurita; sembra lecito perd concludere col- 
l’Aloisi (55) che un tentativo terapeutico del 
diabete mellito colla vitamina E pud essere 
patogeneticamente giustificato dall’importanza 
che l’apparato muscolare deve avere nel ri- 
cambio del diabetico. 

Abbiamo voluto volgere la nostra attenzione 
allo studio del quadro lipemico nel diabete 
mellito trattato con vitamina E perché cl sem- 
bra cosi possibile una valutazione complessiva 
dell’effetto vitaminico sia sul ricambio idro- 
carbonato che su quello lipidico. Inoltre l’ar- 
gomento, in quanto poco studiato, ci sembra 
offrire particolare interesse alla luce delle cono- 
scenze delle relazioni dei metabolismi glucidico 
e lipidico che tanta parte hanno nel diabete 
mellito umano. 

A tal fine abbiamo studiato l’influenza della 
vitamina E sul comportamento del colesterolo 
nella frazione libera e combinata della lipemia 
totale e dei fosfolipidi in 8 diabetici di varia 
eta, per lo pit’ senza complicazioni cliniche le- 
gate all’iperlipemia (eccettuato il caso N. 2), 
in parte (6 casi) trattati esclusivamente con vita- 
mina E, in parte (2 casi) trattati con vita- 
mina E ed insulina. 

I lipidi totali furono determinati con il metodo di 
Bloor (56; valori normali mg 637 + 171%); i fo- 
sfolipidi con il metodo di Zilversmit e Davis ($7; va- 
lori normali mg 219 + $5 % cc); il colesterolo col 
metodo di Schoeneimer e Sperry modificato da Sperry 
e Webb (58; valore normale mg 185 + $0 % cc per 
il colesterolo totale, mg 56 + 15% cc per la fra- 


TABELLA [ 


Giorni di trattamento 


Inizio 


Comportamento della lipemia totale, del colesterolo, dei fosfolipidi e della glicemia basale (in mg per 100 cc), 
durante somministrazione prolungata di vitamina E (400 mg pro die) in un paziente affetto da diabete lieve. 
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in | 30” 60” 120’ 210” 270” 
|  Lipidi 853 664 860 650 616 600 
| Colesterolo 178 191 210 180 171 181 
i 
49— 55 58 $2 50 55 
a- 175 200 202 196 172 185 
|| 


zione libera). La vitamina E venne somministrata a 
uesti pazienti in ragione di mg 400 al giorno, sotto 
orma di esteri naturali di d-alfa-tocoferolo-acetato in 
gelucaps, per un periodo variabile da 20 gg a 9 

mesi circa. 

Usando i criteri di gravita del diabete suggeriti 
da Zoja la nostra casistica era cosi suddivisibile: 3 casi 
di diabete lieve (N. 1-7-8); 3 casi di media gravita 
(N. 3-4-5); 2 casi di diabete grave (N. 2-6). Al fine 
di evitare interferenze dovute a variazioni del quadro 
lipemico legate allo scompenso del diabete, s’inizid 
l’esperimento a diabete equilibrato con una glisocu- 
ria non eccedente i 10-15 g pro die. Le diete venivano 
somministrate ai pazienti in ragione di un fabbisogno 
calorico giornaliero di 30 calorie/Kg di peso teorico; 
la quota lipidica non superd mai i g 1,2/Kg, e in 
pe caso (N. 2-6) fu di g 0,9/Kg. 

Il caso N. 2 non fu trattato con insulina perché aller- 
gico ad essa. 

I risultati sono esposti nelle tabelle I, II e Ill. 


TABELLA II 
Caso N. 2 (*) | Initio | 30° | 60° 
| 
Lipidi totali..... | 1350 | 1649 1680 } 
Colesterolo totale | 260 | 28 | 266 | 
Colesterolo libero 81 | 95 101 
Fosfolipidi ...... 308 | 500 455 | 
Glicemia basale . | 260 | 220 | 285 
| 


Comportamento della lipemia totale, del colesterolo, 

dei fosfolipidi serici e della glicemia basale (in mg 

per 100 cc) in un paziente affetto da diabete grave 
trattato con vitamina E (400 mg pro die). 


(*) Non trattato con insulina perché allergico ad essa. 


Dobbiamo far rilevare innanzitutto che la 
vitaminoterapia non sembrd influenzare |'al- 
terazione metabolica glicidica in modo netto: 
nessun effetto notevole infatti fu da noi os- 
servato sul comportamento della glicemia e 
della glicosuria durante tale trattamento tranne 

uelle modeste oscillazioni — a nostro modo 
di vedere — comuni a tutte le forme diabe- 
tiche comunque trattate. Nei 2 casi inoltre 
che praticavano insulinoterapia associata non 
abbiamo notato una diminuzione del fabbi- 
sogno giornaliero di insulina. Prima del tratta- 
mento 4 casi‘su 8 presentavano una iperlipe- 
mia, marcata nei 2 casi di diabete grave (N. 2 
e 6), appena superiore all’estrema normale negli 
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altri 2 (N. 1 e 4). Occorre notare poi come 
« iperlipemia » non significhi sempre « ipercole- 
sterolemia » potendo, come nel caso N. 6, un 
normale tasso ematico di colesterolo accom- 
pagnarsi ad un cospicuo aumento della lipemia 
totale. Cid é@ in accordo colle ricerche di di- 
versi AA. i quali affermano che l’iperlipemia 
diabetica marcata é dovuta soprattutto ad au- 
mento della frazione « acidi grassi » (59). Nulla 
ci sembra dover segnalare a carico delle altre 
frazioni lipidiche, salvo una modica ipercole- 
sterolemia nel caso N. 2 e una ipocolestero- 
lemia con diminuzione anche della quota fosfo- 
lipidica nel caso N. 7. 

Il comportamento del quadro lipidico di 
quest’ ultimo caso, alla luce della nostra osser- 
vazione clinica e di altri esami collaterali di 
laboratorio, risulta difficilmente spiegabile. 

Dopo la somministrazione di vitamina E la 
lipemia totale non ha presentato variazioni di 
bes nei casi nei quali i valori di partenza 
erano nei limiti della norma; dove era modi- 
camente aumentata (casi N. 1 e N. 4) ha subito 
rispettivamente una diminuzione ed un au- 
mento; dove era fortemente aumentata ha su- 
bito un ulteriore aumento (caso N. 2) o é ri- 
masta invariata (caso N. 6). Scarse modifica- 
zioni hanno subito i livelli ematici del coleste- 
rolo totale se si eccettuano il caso N. 4 dove 
vi é stato un netto aumento, e il caso N. 8 
dove invece si é¢ avuta una diminuzione. Va 
inoltre segnalato il caso N. 1, trattato per lungo 
tempo, dove ad un modesto e progressivo au- 
mento é seguita poi una lenta diminuzione ed 
infine un ritorno ai valori di partenza. L’ana- 
lisi del rapporto colesterolo libero/colesterolo 
totale, che ci informa della situazione del cole- 
sterolo combinato, dimostra come nella mag- 
gior parte dei casi esso non abbia subito grandi 
variazioni se si eccettua il caso N. 2 nel quale 
é aumentata la frazione libera ed il caso N. 3 
dove si @ avuto il fenomeno inverso. L’au- 
mento dei fosfolipidi é forse il dato pit co- 
stante che abbiamo osservato in quanto si é 
presentato nella meta dei casi trattati. Non 
mancano tuttavia quelli nei quali si é avuta 
una diminuzione. e quelli nei quali il livello 
ematico non ha praticamente subito oscil- 
lazioni di rilievo. I] rapporto fosfolipidi/cole- 
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TABELLA III 


* | 
Diabetici (*) libero Fosfolipidi Glicemia 
orn 
| | | 
838 | 200 } 58 248 | 232 
880 186 55 165 190 
1016 230 66 204 197 
651 177 68 225 134 
NEO 1040 174 33 198 | 210 
ces §60 120 33 136 132 
| Caso N. 8: prima ..............+04- 720 159 47 180 1§2 
680 122 | 35 152 163 


Lipidi totali, colesterolo, fosfolipidi serici e glicemia basale (in mg per 100 cc) prima e dopo 20 giorni di 
trattamento con vitamina E (400 mg pro die) in 6 pazienti affetti da diabete. 


(*) I casi 7 e¢ 8 erano diabetici lievi; quelli N. 3, 4, 5 diabetici di media gravita; il caso 6 diabetico grave. Insulinoterapia solo 


nei casi N. 3 (20 + 10 U.) e N. 6 (40 + 40 U.). 


sterolo totale non ha subito oscillazioni molto 
marcate e univoche se si eccettua il caso N. 2 
nel quale ¢ aumentato notevolmente ed il caso 
N. 5 nel quale invece é sensibilmente diminuito. 

Diversi sono invece i risultati ottenuti da 
Galeone e Boero (60) in un gruppo di arterio- 
sclerotici notevolmente iperlipemici e iper- 
colesterolemici. Secondo questi AA. si osser- 
verebbe una diminuzione marcata dei valori 
colesterolemici nelle loro diverse frazioni, una 
diminuzione meno marcata dei fosfatidi e della 
lipemia totale, non univoco essendo il com- 
portamento della frazione grassi neutri. 

L’altra sperimentazione clinica in nostro 
possesso non offre che dati contrastanti: au- 
mento degli acidi grassi in schizofrenici trat- 
tati con tocoferolo (61), ipercolesterolemia no- 
tata in pazienti trattati con vitamina E (62), 
variazioni invece di scarso valore dello stesso 
colesterolo ematico notate da altri (63, 64). 

Considerando i nostri risultati da un punto 
di vista generale ci pare difficile poter indivi- 
duare qualche indizio che deponga per una 


netta interferenza della vitamina E nel ricam- 
bio lipidico del diabetico almeno per quanto 
riguarda i suoi riflessi sui livelli ematici dei li- 
pidi totali, del colesterolo e dei fosfolipidi. No- 
nostante la nostra casistica sia limitata, ci sem- 
bra che le oscillazioni delle varie frazioni lipi- 
diche, che indubbiamente si sono presentate in 
alcuni dei nostri casi, siano imputabili all’evol- 
versi di un determinato atteggiamento del ri- 
cambio lipidico, evoluzione che non sembra 
venir sensibilmente influenzata dalla sommini- 
strazione di forti dosi di vitamina E. 


I rapporti tra tocoferolo e ricambio idrocar- 
bonato sono stati indagati dai diversi AA. me- 
diante esperimenti di carico glucidico dopo 
somministrazione di vitamina E. Butturini per 

rimo (I. ¢.) aveva osservato l’inibizione del- 
Pislenafiesenie da carico sotto trattamento vita- 
minico. D’Agostino e Ragozinsky (65) poco 
dopo osservarono invece una maggiore am- 
piezza della curva glicemica dopo sommini- 
strazione di vitamina E. Pid recentemente, ri- 
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sultati negativi hanno ottenuto Bellotti e Mez- 
zano (66, 67) mentre secondo altri AA. (68, 
69, 70), il comportamento della curva glice- 
mica da carico di glucosio, dopo somministra- 
zione di vitamina E, seppure soggetto a va- 
rianti individuali di ben difficile interpreta- 
zione (Beneforti, 71), ¢ caratterizzato da una 
diminuzione delle massime cuspidi iperglice- 
miche e in qualche caso anche della durata della 
fase di iperglicemia. Particolare attenzione me- 
rita lo studio di Gounelle e Coll. (72) i quali 
hanno osservato una netta azione ipoglice- 
mizzante a digiuno ed a carico da parte del 
tocoferolo somministrato in ragione di g 10 
disciolto in olio d’oliva. 

Ci é sembrato opportuno di sottoporre un 
gruppo di 5 diabetici ad esperimenti di carico 
glucidico (g 0,75/Kg di peso teorico) prima e 


dopo un trattamento con vitamina E (mg 400 
pro die e per os) continuato per 10 gg, abbi- 
nando in rae di essi uno studio del compor- 
tamento della sensibilita all’insulina (prova di 
Radoslaw-10 U. di insulina intramuscolo) pri- 
ma e dopo trattamento. La prima curva glice- 
mica era effettuata a diabete controllato con le 
modalita sovraesposte. 

I risultati sono riportati nella tabella IV. 

Solo in 2 casi su 5 (caso N. 10e N. 12) abbiamo 
notato una certa diminuzione della cuspide 
iperglicemica e parzialmente della durata del- 
liperglicemia; nel caso N. 13 abbiamo osser- 
vato, dopo una lieve diminuzione, una eleva- 
zione proporzionale all’aumento iniziale della 
curva eseguita pre-trattamento; nel caso N. 9 
la cuspide iperglicemica dopo trattamento con 
vitamina E é stata nettamente pit alta. Nes- 


TABELLA IV 
Glicemia Dopo 
Casistica basale 
|  & %o 30” 60 of |. 180’ | 240° 
Caso N. 9 - Diabete di media gravita - | | 
Curva da 1,27 1,62 2,30 | 2,60 2,70 2,10 1,48 
Depo 1,50 2,38 3,32 3,10 2,90 2,10 1,48 
Caso N. 10 = Diabete lieve - 
Curva da carico glucidico .............000+ | 513 1,90 2,69 2,72 2,20 1,40 — 
1,37 1,17 1,05 0,96 0,78 | 0,79 0,84 
Caso N. 11 - Diabete grave - | | 
Curva da carico glucidico ................. 2,60 3,58 4,76 4,64 4,18 3.54 | 2,86 
2,30 3,26 3,98 4,04 3,52 296 | = 
| 
| Caso N, 12 ~ Diabete di media gravita - } 
Curva da carico glucidico ................. | 2,60 3,64 4,12 4,26 | 444 | 3554 2,72 
| 
Prova di Radoslaw .............eccceeeees | 2647 1,94 1,94 1,62 | 1,54 | 1,26 | 570 | 
Caso N. 13 - Diabete di media gravita - 
| | | 
Curve da 1,75 2,20 2,60 3,00 2,48 2,04 | 1,77 
| 1,44 1,04 0,90 0,70 | 0,77. | 0,90 | _ 


Curva glicemica e prova di Radoslaw prima e dopo 10 gg di trattamento con vitamina E (400 mg al giorno). 


176 


9). 


Glicemia 
Casistica basale —— 
& %o 10” 
Caso N. 14 - C. M. 
Glucosio + insulina 1,33 1,05 
Glucosio + insulina + vitamina E ...... 1,27 1,22 
Caso N. 15 - Z. M. 
Glucosio + insulina + vitamina E....... 3,74 3,72 
Caso N. 16 - A. A. 
Glucosio + insulina + vitamina E....... 1,20 1,50 
Caso N. 17 - S. G. 
Glucosio + insulina + vitamina E ...... 2,10 2,33 


Prova di Himsworth prima e dopo carico di g Io 


suna influenza ci ¢ sembrata avere la vitami- 
noterapia sulla sensibilita all’insulina come pro- 
vato dalle scarsissime variazioni della prova di 
Radoslaw eseguita nei casi N. 9-10-12-13. 

In un gruppo di altri 4 diabetici abbiamo vo- 
luto ripetere in parte le esperienze di Gounelle. 
Abbiamo voluto verificare cioé, mediante una 
prova di Himsworth effettuata a 5-6 h di di- 
stanza dalla somministrazione orale di forti 
dosi di vitamina E, il preteso sinergismo toco- 
ferolo-insulina. Abbiamo effettuato pertanto 
in questi diabetici in una prima giornata il ca- 
rico di glucosio in ragione di 30 g per metro 
quadrato di superficie corporea, determinando 
la glicemia ogni $’ per i primi 45’ e successi- 
vamente ogni 10 per un tempo complessivo 
di 1 h e 30’. Nella giornata successiva l’espe- 
rienza é stata ripetuta inoculando subito dopo 
insulina per via endovenosa in ragione di 
5 u. In terza giornata infine abbiamo ripetuto 
la medesima prova della seconda giornata a 
distanza di 5-6 h dalla somministrazione orale 
di tocoferolo acetato in ragione di 10 g di- 
sciolti in olio di oliva. 


TABELLA V 


Dopo 

20 30 40” 50” 60” 7° 90 

1,73 1,83 2,05 2, 92 3,28 3,28 
1,00 0,96 1,07 35 1,62 1,46 1,23 
1,35 1,80 1,95 2 2,00 2,60 2,25 
4,73 4,72 5,08 §,06 §,12 5,36 
3,2 3,60 3,76 3,80 3,34 3,52 3,22 
3,90 3,74 3,68 3,7 .E 3,79 3,14 
2,25 1,82 2,20 2,38 2,93 2,93 3,11 
1,72 1,82 2,03 2,12 2,27 2,23 2,00 
1,50 1,81 2,07 2,60 2,43 2,43 2,24 
2,65 3515 3,36 3,22 3,44 2,88 _ 

2,31 2,38 2,53 2,72 3,03 3,06 3,06 
2,52 2,51 2,70 2,86 2,84 2,50 2,42 


di vitamina E disciolta in olio. 


I risultati esposti nella tabella V dimostrano 
che l’associazione di forti dosi di vitamina E 
coll’insulina non influenza sensibilmente il 
comportamento della curva glicemica rispetto 
a quella eseguita colla sola insulina. Nel caso 
N. 15 anzi abbiamo osservato una curva 
glicemica nettamente superiore a quella ot- 
tenuta con glucosio + insulina sola. Occorre 
tuttavia notare che la valutazione di questi 
dati é difficile per l'intervento di alcuni fat- 
tori che possono influenzare l’andamento della 
curva Uno di questi é l’ipergli- 
cemia determinata dal solo carico di olio di 
oliva, come risulta da studi di diversi AA. e 
da nostre ricerche in corso. Inoltre non pare 
che il carico di vitamina E influenzi i livelli 
ematici del tocoferolo (*), cosicché sembra 
che l’assorbimento della vitamina in veicolo 
oleoso a dosi cosi elevate debba essere alquanto 


difficile. 


(*) Dati gentilmente fornitici dal Prof. G. Vanzetti, che 
ringraziamo anche per le determinazioni delle glicemie eseguite 
nel suo Laboratorio. 
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CONCLUSIONI 


E ovvio che considerando i risultati da noi 
ottenuti dopo un’esperienza non vasta ma in- 
tesa ad esplorare alcuni aspetti dell’alterazione 
metabolica diabetica, il nostro giudizio sul 
valore terapeutico della vitamina E nel dia- 
bete mellito non pud essere che riservato. La 
disparita e non univocita dei risultati ci lascia 
perplessi anche di fronte a quei dati, rari in- 
vero, deponenti per una favorevole influenza 
della vitamina E sul ricambio glucidico e lipi- 
dico. Né peraltro le ragioni di tale comporta- 
mento sono chiare e inequivocabili ma sono 
da ricercarsi piuttosto nell’oscuro campo delle 
ipotesi di lavoro. Un dato che abbiamo potuto 
rilevare nella nostra esperienza é che l’assorbi- 
mento di forti dosi di vitamina E disciolte 
in veicolo oleoso, riesce difficile, tale cioé da 
non aumentare la tocoferolemia proporzional- 
mente all’entita della dose somministrata. Cid 
pud spiegare il comportamento delle nostre 
curve glicemiche dopo carico di tocoferolo. 
Non possiamo comparare strettamente le no- 
stre esperienze con quelle di Gounelle, che pe- 
raltro diedero risultati nettamente positivi, in 
quanto abbiamo voluto studiare il sinergismo 
tocoferolo-insulina piuttosto che l’influenza di 
forti dosi di vitamina E sulla curva glicemica. 
Del resto la questione dell’assorbimento dei 
tocoferoli non é ancora completamente chia- 
rita. Overman e Coll. (73) recentemente hanno 
sostenuto come la vitamina E somministrata 
per os determina un innalzamento della tocofe- 
rolemia nel giro di 6 h mentre al contrario 
una medesima dose di sostanza somministrata 
per via parenterale (in forma libera o di fosfato, 
disciolta in olio di oliva o in acqua mediante 
agenti tensioattivi) lascia immutata la toco- 
ferolemia. 

D’altra parte occorre notare come la deter- 
minazione della tocoferolemia, eseguita nel- 
lintento di stabilire dei rapporti tra tasso di 
tocoferolo circolante e attivita biologica della 
vitamina, non sia scevra da critiche. Infatti 
cosi dice Gyorgy (74): «... sembra che si pos- 
sano formare dei complessi di tocoferolo e pro- 
teine e forse di tocoferolo e grassi (coleste- 
rolo)... Stabilire i valori totali di tocoferolo 
pud essere altrettanto inconcludente come sta- 
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bilire dei valori di calcio totale nel siero. Oc- 
corre trovare dei metodi che ci permettano di 
determinare |’aliquota biologicamente attiva 
del tocoferolo totale »» Come si vede incer- 
tezze sia per cid che riguarda la via di sommi- 
nistrazione della vitamina E ed il suo assorbi- 
mento in soluzione oleosa, sia per cid che ri- 
guarda il valore della 
Analizzati cosi brevemente i vari fattori in- 
terferenti nell’assorbimento della vitamina E, 
pud venir prospettato un eventuale difetto di 
utilizzazione della vitamina E in determinati 
soggetti sottoposti a tale trattamento tera- 
peutico. Il discorso ovviamente ci porterebbe 
troppo lontano. Bastera qui accennare alle in- 
teressanti ricerche di Milhorat e della sua 
scuola (75, 76) sull’effetto della vitamina E 
nella distrofia muscolare progressiva, che hanno 
portato allo studio di una forma « attiva » della 
vitamina: il tocoferil-idrochinone. E vero che 
anche in questo campo si attendono prove cli- 
niche complete e persuasive, come del resto 
si é ben lontani dall’affermare che il « tocoferil- 
-idrochinone » sia la forma di vitamina E attiva 
in tutte le manifestazioni morbose nelle quali 
la vitaminoterapia é stata applicata, tuttavia 
questa pud essere la strada da seguire nel dare 
una base patogenetica reale ad un trattamento 
ancora discusso nel suo meccanismo d’azione. 


RIASSUNTO 


Gli AA. hanno trattato con vitamina E 17 casi di 
diabete mellito eseguendo in 8 di essi determinazioni 
della lipemia totale, della colesterina libera e combi- 
nata, dei fosfolipidi, prima e dopo un periodo di tempo 
variabile da 20 gg a 9 mesi circa. In § di essi furono 
eseguite curve glicemiche da carico e prove di Ra- 
doslaw prima e dopo Io gg di trattamento. Nei rima- 
nenti 4 casi furono eseguite prove di Himsworth 
prima e dopo somministrazione orale di 10 g di toco- 
ferolo acetato disciolto in olio di oliva: Da un punto 
di vista generale i risultati ottenuti sono contrastanti 
e riesce difficile dedurre una netta interferenza della 
vitamina E sul ricambio lipidico e glucidico nel dia- 
bete mellito. 


RESUME 


Vitamine E et diabéte sucré. (Comportement de quelques 
aspects du métabolisme lipidique et glucidique). 

Les auteurs ont traités par la vitamine « E » 17 cas 
de diabéte sucré en effectuant dans 8 de ces cas des 
déterminations de la lipémie totale, de la cholesté- 
rine libre et combinée et des phospholipides, avant et 
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aprés une période variable de 20 jours 4 9 mois 
environ. Dans 5 autres cas furent effectuées des 
courbes glycémiques aprés surcharge et des épreuves 
de Radoslaw avant et aprés Io jours de traitement. 
Dans les 4 cas restants furent pratiquées des épreu- 
ves de Himsworth avant et aprés |’administration 
orale de 10 g d’acétate de cuneghiel dissous dans de 
huile d’olive. D’un point de vue général, les résultats 
obtenus sont discordants et il est difficile d’en déduire 
une nette interférence de la vitamine «E» dans le 
métabolisme lipidique et glucidique dans le diabéte 
sucré. 


SUMMARY 


Vitamin E and diabetes mellitus. (Behaviour of some 
aspects of the lipid and carbohydrate metabolism). 


The authors treated 17 cases of diabetes mellitus 
with vitamin E. In 8 of them they carried out deter- 
minations of the total lipemia, free and combined 
cholesterin and phospholipides before and after a 
period ranging men 20 days to approximately 9 
months. Carbohydrate curves after loading doses and 
Radoslaw’s test were carried out in § cases before 
and 10 days after treatment. In the remaining 4 cases, 
Himsworth’s test was performed before and after 
oral administration of 10 g. of tocopherol acetate 
dissolved in olive oil. From a general point of view, 
the results are contradictory and it is difficult to de- 
duce a distinct action of vitamin E on lipid and car- 
bohydrate metabolism in diabetes mellitus. 


ZUSAMMENFASSUNG 


Vitamin E und Diabetes mellitus. (Das Verhalten einiger 
Erscheinungen des lipidischen und glycidischen Um- 
satzes). 

Verfasser haben 17 Falle von Diabetes mellitus 
mit Vitamin E behandelt und bei 8 derselben haben 
sie Bestimmungen der totalen Lipamie, des freien 
und verbundenen Cholesterins, der Phospholipiden, 
vor und nach einer veschiedenen Zeitperiode von 20 
Tagen bis ungefahr 9 Monatn ausgefiihrt. Bei 5 
dieser Falle wurden glykimische Belastungskurven 
und Radoslaw-Proben vor und nach 10 Tagen 
Behandlung ausgefiihrt. Bei den iibrigen 4 Fallen 
wurden Himswoth-Proben vor und nach peroraler 
Verabreichung von 10 g. in Olivenél geléstem 
Tokoferol-Azetat ausgefiihrt. Von einem allgemeinen 
Gesichtspunkt aus sind die erlangenen Resultate wi- 
dersprechend und es ist daher schwer, fiir einen deu- 
tlichen Einfluss von Vitamin E auf den lipidischen 
und glycidischen Umsatz im Diabetes mellitus daraus 
zu schliessen. 


RESUME:N 
Vitamin E y diabetes mellitus. (Comportamiento de algunos 
aspectos del metabolismo liptdico y gluctdico). 


Los autores han tratado con vitamina « E » 17 casos 
de diabetes mellitus efectuando en 8 de estos casos 
determinaciones de la lipemia total, de la colesterina 


libre y combinada y de los fosfolipidos, antes y 
después de un periodo variable de 20 dias a 9 meses 
aproximadamente. En § otros casos se ejecutaron 
curvas glicémicas de carga y pruebas de Radoslaw 
antes y después de ro dias de tratamiento. En los 4 
casos restantes se practicaron pruebas de Himsworth 
antes y después de la administracién oral de to g 
de acetato de tocoferol disuelto en aceite de oliva. 
Desde un punto de vista general, los resultados obte- 
nidos son contrastantes y resulta dificil deducir de 
ellos una neta interferencia de la vitamina « E» en 
el metabolismo lipidico y glucidico en la diabetes 
mellitus. 
BIBLIOGRAFIA 


(1) Houcnin O. e Marri H. A. - J. Biol. Chem., 
1942, 146, 301. — (2) Houcuin O. e Matti H. A. - 
J. Biol. Chem., 1942, 146, 313. — (3) Ames S. R. e 
Harris P. L. - Int. Z. f. Vitaminf., 1950, 22, 266. — 
(4) Atorst M. - Atti Soc. It. di Patologia, 1951, 2, 285. — 
(5) Tapper A. L. - Arch. Biochem. and Biophys., 1954, 
50, 473. — (6) Hickman K. C. D. e Harris P. L. - 
Ad. Enzymology, 1946, 6, 469. — (7) Ames S. R. - 
J. Biol. Chem., 1943, 169, 503. — (8) Ames S. R. e 
Rustey H. A. - Ann. N. Y. Acad. Sci., 1949, 52, 149. — 
(9) Zickuer K. L., Fork B. P., ErzAcutrre C., JARCHO 
L. W., Gros D. e LienTHAL J. L. - Ann. N. Y. 
Acad. Sci., 1949, 52, 180. — (10) Ames S. R. e Risley 
H. A. - Proc. Soc. Exp. Biol. & Med., 1948, 68, 131. - 
(11) Ropgrux C. E., Bastnsxi D. H. e BARBER M. 
A. - Ann. N. Y. Acad. Sci., 1949, 52, 156. — (12) 
Moore T. - Ann. N. Y. Acad. Sci., 1949, 32, 209. - 
(13) Moore T. - Brit. J. Nutr., 1948, 2, 4. — (14) PRo- 
sPERI P. e RAGAzzINI F. - Riv. Clin. Ped., 1950, 48, 
1. — (15) Burrurint U. e BAcnt L. - Giorn. Clin. Med., 
1942, 23, 6. — (16) Nava G. - Riv. Med., 1941, 57, 
1085. — (17) Nava G. e Sposiro M. - Rass. Fis. Clin. 
Terap., 1942, 14, 251. — (18) BRAUNSTEINER A. e 
Miiczocu F. - Exper., 1950, 6, 234. — (19) Ca- 
reY M. M. e Dziew1atTKowsk! D. D. - J. Biol. Chem., 
1949, 179, 119. — (20) ScHwartTz K. - Hoppe-Seyler’s 
Zeitsch., 1944, 281, to9. — (21) Butrurini U. e Ba- 
RONCHELLI A. - Rass. Fis. Clin. Terap., 1950, 22, 835. — 
(22) HotMANN R. L. — Proc. Soc. Exp. Biol. & 
Med., 1947, 66, 307. — (23) SCARDIGLI G., MININNI G. 
e CappeLti P. - Rif. Med., 1950, 64, 895. — (24) Dam 
H. - J. Nutrition, 1944, 28, 289. - (25) BRuGER M. - 
Proc. Soc. Exp. Biol. & Med., 1945, 59, 56. — (26) 
Hickman K. - Arch. Biochem., 1948, 17, 360. — (27) 
Dam H., Kruse 1, PRANGE I. e SONDERGAARD E. - 
Biochim. Biophys. Acta, 1948, 2, 501. —(28) MENSCHIK Z. 
e SzczEsNiaK T. J. - Anat. Rec., 1949, 103, 349. — (29) 
Butturini U. - Giorn. Clin. Med., 1945, 26, 7. — (30) 
Butrurinti U. - Ann. N. Y. Acad. Sci., 1949, 52, 397. - 
(31) Butrrurmt UV. - Giorn. Clin. Med., 1950, 31, 1. - 
(32) Butrurtnt U. - Giorn. Clin. Med., 1950, 31, 
641. — (33) VoGetsaANG A. - Amn. N. Y. Acad. Sci., 
1949, 52, 406. — (34) VoGELSANG A. - J. Clin. Endocri- 
nol., 1948, 8, 883. — (35) VocELsANG A. - Med. Rec., 
1948, 161, 363. — (36) Guest G. M. - Ann. N. Y. 
Acad. Sci., 1949, 52, 411. — (37) Benstey E. H. - 
Ann. N. Y. Acad. Sci., 1949, 52, 408. — (38) BENsLEy E. 


179 


di 
2 
ti 
a 
oO 
a 
e 
i 


H., FOWLER A. F. e CREAGHAN M. V. - Canad. M. A. J., 
1949, 61, 260. — (39) PoLLack H., OsserMan K. E. 
e BookMaAN J. J. - Am. J. Med. Sci., 1950, 219, 657. — 
(40) Butrurrnt U. e BARONCHELLI A. - Boll. Soc. 
It. Biol. Sper., 1950, 26, 744. — (41) Vincent D. J. 
e Worton A. G. - Proc. Soc. Exp. Biol, & Med., 
1950, 75, 331. — (42) Mosett1 A. e Bogs P. - Med. 
Internaz. 1952, 60, 210. — (43) BortricLioni F. e 
SturANI P. L. - Indicazioni Cliniche e Attivita farmaco- 
logiche dei tocoferoli. Zuffi ed., 1950. — (44) HEINSEN 
H. A.- Dtsch. med. Wschr., 1951, 76, 73. — (45) HEINSEN 
H. A. e Kocker H. - Dtsch. med. Wschr., 1951, 76, 487.- 
(46) Butrurini U. - Cl. Terap., 1952, 2, 31. — (47) 
Levens H. e RoscEN R. - Netie. Med. Welt., 1950, 1, 
gor. — (48) Prospert P. e RaAGAzzini F. - Riv. Clin. 
Ped., 1950, 48, 753. — (49) TERZANI G. - Policlinico. - Sez. 
Prat., 1950, 58, 44. — (50) Formicora C. - Afti 52° 
Congresso Soc. Ital. Med. Int. Pozzi ed. 1951. — (51) 
BeNaccuio L. - Policlinico. — Sez. Prat., 1955, 62, 486. 
- (52) Datie Coste P. e KLINGER R. - Min. Med., 
1953, Il, 10. — LA Grutta G. e Crtento A. - 
Bol. Soc. It. Biol. Sper., 1953, 29, 408. -— (54) LA 
GruTta G. e Cento A. - Bol. Soc. It. Biol. Sper., 
1952, 28, 1536. — (55) Atomst M. - Cl. Terap., 
1952, 2, 3. — (56) Broor W. R. - J. Biol. Chem., 
1928, 77, §3. — (57) ZitversMit D. E. e Davis A. K. - 
J. Lab. & Clin. Med., 1950, 35, 155.—(58) SpERRY W. 


180 


M. ec Wess M. - J. Biol. Chem., 1950, 187, 97. - 
(s9) Hirsu E. F. e Carsonaro L. - Arch. Int. Med., 
1950, 86, 519. — (60) GALEONE A. e Borro P. - Acta 
geront., 1951, 1, 3. — (61) Rossen R. e REINCHE- 
BERG A. - Proc. Soc. Exp. Biol. & Med., 1942, 49, 
$5. — (62) D’Arrtirro V. e Cutiito F. - Riforma Med., 
1943, 59, 518. — (63) BoTTicLIoN1 C. e STuRANI P. - 
Boll. Sci. Med., 1949, 121, 302. — (64) Bonatr B., 
LoRENZzINI R. e G. C. - Acta Vitaminol., 
1952, 6, 193. — (65) D’AGostiNo L. e RaGozinsky G. - 
Boll. Soc. It. Biol. Sper., 1945, 20, 626. — (66) Be- 
LoTT1 R. e IWiezzANo M. - Inf. Med. Sez. Clin. 
Sci., 19§1, 5, 3§3. — (67) Bettott1 R. e MEZZANO M. - 
Inf. Med. Sez. Clin. Sci., 1952, 6, 129. — (68) Mas- 
soBrio E. e Bociione G. Arch. S: M., 1952, 94, 
263. — (69) Butrurint U. e BARONCHELLI A. - 
Boll. Soc. It. Biol. Sper., 1950, 26, 763. — (70) ROMEO 
F. e PARINELLO A. - Acta Vitaminol., 1954, 8, 129. - 
(71) Benerorti V. - Relazioni Clin. Sci., 1954, 6, 162. - 
(72) GOUNELLE H., IMARNaAI C. e Rass H. - Presse 
méd., Paris, 1954, 6 2, 888. — (73) OVERMAN R. S., Mc 
Nery J. M., Topp M. E. e Wricur I. S. - J. Clin. 
Nutrition, 1954, 2, 168. — (74) Gyorcy - Cit. da Aloisi, 
n. §5. — (75) Mrnorat A. T. - Fed. Proc., 1948, 
7, 80. — (76) Mmnorat A. T., MACKENZIE J. B., 
Uttck S., ROSENKRANTZ H. e BARTELS W. E. - Ann. 
N. Y. Acad. Sci., 1949, 52, 334. 


VITAMINA A 


MorGarEIDGE K. — Comunicazione sulla determina- 
zione della vitamina A nella margarina. J. Assoc. 
Offic. Agr. Chemists, 1954, 37, 748 (Vit. Abstr., 
1954, 8, 3). 

Ertmore M. e Suaw J. C. — Effetto dei semi di soia 
alimentare sul carotene e la vitamina A del plasma 
ematico nei vitelli di latte. J. Dairy Sci., 1954, 37, 
1269 (Vit. Abstr., 1954, 8, 23). 

EpiTorRIALE — Distruzione del carotene durante la 
falciatura. Nut. Rev., 1954, 12, 287 (Vit. Abstr., 
1954, 8, 2). . 

EpiToRIALE + Malformazioni provocate da una ca- 
renza di vitamina A. Nut. Rev., 1954, 12, 348 (Vit. 
Abstr., 1954, 8, 24). 

FerrInt e CoLt. — Studi sull’equilibrio idro-salino 
plasmatico-tissurale. Contenuto in acqua e sali del 
plasma e dei tessuti di ratti trattati con vitamina 
A, Bi, B2, C, D2 ed E. Arch. Maragliano, 1954, set- 
tembre-ottobre. 

Bunnet R. H., Rousseau J. R. Jr. Cox. Valu- 
tazione della vitamina A e dei carotenoidi nel fegato 
di vitello. J. Dairy Sci., 1954, 37, 1473 (Vit. Abstr., 
1954, 8, 25). 

ARCHIBALD J. G. e Kuzmeski J. W. — Ulteriori os- 
servazioni sulla composizione del silaggio dell’erba. 
J. Dairy Sci., 1954, 37, 1283 (Vit. Abstr., 1954, 8, 
23). 

Briccs G. M. e Sprvey M. R. — Carenza di vitamina 
A nei pulcini prodotta mediante bentonite alimen- 
tare in diete sintetiche. Poultry Sci., 1954, 33, 1044 
(Vit. Abstr., 1954, 8, 22). 

Harms R. H. e Coucu J. R. — Effetto di supplementi 
alimentari sul deposito di vitamina A nel fegato 
di pulcino. Poultry Sci., 1954, 33, 1089 (Vit. Abstr., 
1954, 8, 23). 

Rousseau J, E., Dempiczak C. M. e Coit. — Rap- 
porto fra vitamina A plasmatica e vitamina A 
epatica nei vitelli alimentati con una dieta depleta 
di vitamina A, nei vitelli alimentati con livelli mi- 
nimi di vitamina A o carotene. J. Dairy Sci., 1954, 
37, 1376 (Vit. Abstr., 1954, 8, 23). 

WeckeL K. G. e Cuicoye E. — Fattori responsabili 
dello sviluppo di un odore di fieno nel latte scarso 
di grasso rinforzato con vitamina A. J. Dairy Sci., 
1954, 37, 1346 (Vit. Abstr:, 1954, 8, 23). 

SCHIAPARELLI P. e GAMALERO P. C. — Contenuto 
ematico ed assorbimento della vitamina A nel 
bambino sano. Min. Ped:, 1955, 7, 303. 


Bibliografia vitaminologica 


ZAHORSKA A., Bercer S. e Coit. — Indagini sulla 
vitamina A nelle malattie epatiche. I) Significato 
diagnostico e prognostico del livello di vitamina A 
nel sangue. Pol. Tyg. Lek., 1955, 10, 75. 


ZaHORSKA A., Bercer S. e Coit. — Indagini sulla 
vitamina A nelle malattie epatiche. II) Significato 
diagnostico e prognostico del livello di vitamina A 
nel sangue. Pol. Tyg. Lek., 1955, 10, 99. 

Yamapa I. — Rapporto fra sifilide e metabolismo 
della vitamina A. I Comunicazione. Sifilide non 
trattata e metabolismo della vitamina A. Jap. J. 
Derm. Ven., 1953, 63, 597 (Chem. Zbl., 1955, 126, 
1314). 

Yamapa I. - Rapporto tra sifilide e metabolismo della 
vitamina A. Il Comunicazione. Sifilide trattata e 
metabolismo della vitamina A. Jap. J. Derm. Ven., 
1953, 63, 612 (Chem. Zbl., 1955, 126, 1314). 

NreMAN C. - Attivita vitaminica A del lardo fresco. 
Voeding, 1954, 15, 232 (Chem. Zbl., 1955, 126, 1314). 

LuSHCHEVSKAYA G. M. e SAvinov B. G. — Carotene 
nelle parti verdi di alcune piante della S.S.R. Ucraina. 
Vit. Akad. Nauk Ukr. S.S.R., 1953, 1, 130 (Chemi- 
cal Abstracts, 1955, 49, 1880). 

LusHCHEVSKAYA G. M. e Savinov B. G. — Metodi 
di determinazione del carotene e della vitamina E 
nei vegetali. Vit. Akad. Nauk Ukr. S.S.R., 1953, 1, 
30 (Chemical Abstracts, 1955, 49 1855). 

VenvtT V. P., Kuznetsova L. N. e Coit. — Purifica- 
zione e concentrazione cromatografiche delle vita- 
mine A ed E. Vit. Akad. Nauk. Ukr. S.S.R., 1953, 
1, 72 (Chemical Abstracts, 1955, 49, 2030). 

ENGEL C. — Contenuto di vitamina A, carotene, aneu- 
rina, riboflavina e vitamina C del latte sterilizzato 
in confronto al latte pastorizzato normale. Moikerei- 
—Kaserei-Ztg., 1952, 3, 773 (Chemical Abstracts, 1955, 
49, 3429). 

Goopwin T. W. e JAMIKoRN M. - Sintesi dei caro- 
tenoidi in 2 varieta di Euglena gracilis. J. Protozool., 
1954, 1, 216 (Chemical Abstracts, 1955, 49, 3422). 

CrarK I. e Cotsurn R. W. - Rapporto fra metabo- 
lismo della vitamina A e cortisone. Endocrinology, 
1955, 56, 232. 

Vinocrapova Z. A. — Contenuto di vitamina A nei 
fegati del pesce del, Mar Nero. Vit. Akad. Nauk 
Ukr. S.S.R., 1953, 1, 82 (Chemical Abstracts, 1955, 
49, 2030). 


Jampoter I. — Carotenizzazione della margarina. 
Przemysl Rolny Spozywezy, 1954, 8, 115 (Chemical 
Abstract., 1955, 49, 1985). 


181 


icta 
9, 
d., 
B., 
L- 
in. 
i= 
S- 
EO 
sse 
Ac 
in. 
8, 
Ml. 


Leopotp E. — Ipovitaminosi e paradentopatie. Dtsch. 
zahnarztl. Z., 1954, 9, 1179 (Chem. Zbl., 1955, 
126, 2011). 

BataKHovsku S. D., VOSKRESENSKAYA E. e Colt. 
Distribuzione di $35 negli organi e nei tessuti del- 
l’organismo normale carente di vitamina A dopo 
iniezione intraperitoneale di metionina marcata a 
zolfo. Doklady Akad. Nauk S.S.S.R., 1954, 97, 
115 (Nutrit. Abst. Rev., 1955, 25, 361). 

Owen E. C. —- Contenuti di carotene, carotenoidi 
e clorofilla di alcune alghe scozzesi. J. Sci. Fad. 
Agric., 1954, 5, 449 (Nutrit. Abst. Rev., 1955,25, 366). 

ERICHSEN S., HARBOE A. e COLL. — Un tentativo di 
determinare toxoplasmosi manifesta nei ratti carenti 
di vitamina A. Nord. vet. med., 1954, 6, 791 (Nutrit. 
Abst. Rev., 1955, 25, 360). 

Bettinotti A. E. e Persico J. C. - La vitamina A 
nelle alterazioni della spermatogenesi. Obst. Gin. 
Lat.-Amer., 1955, 13, 37 (Riv. Ost. Gin., 1955, 
10, 312). 

EpirorRiALE — Vitamine nella otosclerosi. Medica- 
menta, 1954, 23, 42 (Prensa .Méd. Arg., 1955, 42, 
861). 

BUNNiNG E., Dorn I. e Coit. — Funzione della latto- 
flavina e del carotene nel fototropismo ed effetti 
di crescita condizionati dalla luce. Ber. deut. Bot. 
Ges., 1953, 66, 333 (Chemical Abstracts, 1955, 49, 
$596). 

CuHowpuury S. R., Rajyacopar K. e Cort. In- 
fluenza della piridossina sul metabolismo lipidico 
nella dermatosi papulo-follicolare da avitaminosi A. 
Indian Med. Gaz., 1954, 89, 283 (Chemical Abstracts, 
1955, 49, 5608). 

De N. K. e Ksuirsacer S. G. — Effetto della cottura 
sui valori di vitamina A del vanaspati fortificato 
e di alcuni cibi di origine animale. Ind. Jour. Med. 
Res., 1954, 42, 569 (Chemical Abstracts, 1955, 49, 
$711). 


VITAMINA B, 


ERANKG O. e Hasan J. - Idrolisi enzimatica del piro- 
fosfato di tiamina da parte di sezioni congelate di 
rene, di surrene e di fegato di ratto. Pathol. Microb. 
scand., 1954, 35, 563 (Chemical Abstracts, 1955, 49, 
3283). 

CorsoneELLo P. — Sulla cura delle nevralgie e delle 
neuriti. Rass. Int. Clin. Ter., 1955, 35, 251. 

E. J. — L’associazione acido nicotinico- 
-tiamina in patologia generale. Gaz. Méd. Fr., 1955, 
62, $67. 

EuszevA G. D. — Determinazione fluorimetrica della 
tiamina, cocarbossilasi e riboflavina in campioni 
biologici. Vit. Akad. Nauk Ukr. S.S.R., 1953, 1, 38 
(Chemical Abstracts, 1955, 49, 1855). 

Vinaricky R. - Tentativo di miglioramento del- 
l’efficienza dei corridori di mezzo fondo mediante 
vitamine B;, B2 e C. Scr. Med. (Brno), 1954, 27, 1 
(Excerpta Med., (Amst.), Sec. Il, 1955, 8, 745). 


182 


INNOCENTI P. F. — Considerazioni sull’impiego cli- 
nico del Morfalgin. G.M.I., 1955, 114, 40. 

Diamant E. J., Hatevy S. e Cort. — Studi sul meta- 
bolismo vitaminico nell’avvelenamento da eme- 
tina. J. Nutrition, 1955, 55, 241. 

FexeTte G. e Proxkai A. — Effetto della vitamina B, 
sulle alterazioni dovute a trattamento prolungato 
con adrenalina. Acta physiol. hung., 1954, 6, 41 
(Kongresszbl. inn. Med., 1955, 157, 49). 

TakalsH1 A. — Importanza clinica del contenuto di 
tiamina nel sangue e nell’urina, con particolare 
riguardo al rapporto fra il contenuto di tiamina 
e la reazione urinaria di Sawada. Hukuoka Acta 
Med., 1954, 44, 68 (Chem. Zbl., 1955, 126, 1315). 

ENGEL C. - Contenuto di vitamina A, carotene, aneu- 
rina, riboflavina e vitamina C del latte sterilizzato 
in confronto al latte pastorizzato normale. Moikerei- 
—Kaserei-Ztg., 1952, 3, 773 (Chemical Abstracts, 1955, 
49, 3429). 

MANDELSTAM J. — Biosintesi prodotta dalla decarbos- 
silasi della lisina nel Bacterium cadaveris. J. gen. 
Microbiol., 1954, 11, 426 (Chemical Abstracts, 1955, 
49, 3310). 

LEopoLp E. — Ipovitaminosi e paradentopatie. Dtsch. 
zahnarztl. Z., 1954, 9, 1179 (Chem. Zol., 1955, 
126, 2011). 

PALLIsTER R. A. — L’elettrocardiogramma nel beri- 
-beri orientale. Trans. R. Soc. trop. Med. Hyg., 1954, 
48, 490 (Current List M. Liter., 1955, 27, 28742). 

ZARETSKAIA R. B. — Effetto della proserina e della 
vitamina B, sulla sensibilita dei coni dell’apparato 
visivo in condizioni normali e patologiche. Probl. 
fiziol. optiki, 1952, 10, 16 (Current List M. Liter., 
1955, 27, 27231). 

C1asca G. Iperpiruvicemia e radiumterapia. Nota 
II) Azione della cocarbossilasi sul tasso glicopiruvi- 
cemico nelle portatrici di neoplasie genitali maligne 
sottoposte a radiumterapia. Min. Gin., 1955, 7, 300. 

Prres Soares J. M. — Trapianti in vitro e vitamina B. 
I) Comportamento nel tessuto nervoso (telence- 
falo) embrionario. Gaz. méd. port., 1954, 7, 749- 

Larizza P., Notario A. e Cott. — Sopra alcune modi- 
ficazioni metaboliche indotte nella cavia dalla pro- 
lungata somministrazione di cocarbossilasi. Arch. 
S. M., 1955, 99, 225. 

VAN HEYNINGEN R.., Pirie A. e Cott. — Effetto della 
cocarbossilasi sullo sviluppo della cataratta da galat- 
tosio nei ratti. Brit. J. Ophthalm., 1955, 39, 37 
(Chemical Abstracts, 1955, 49, 5642). 

Hirosaki T. — Livello ematico della vitamina Bi. 
Fukuoka Acta Med., 1954, 45, 751 (Chemical Ab- 
stracts, 1955, 49, 5606). 

HayDpak M. H. - Variazioni nel contenuto di tiamina 
delle api operaie adulte tenute a dieta priva di pro- 
teine. Ann. Entomol. Soc. Am., 1954, 47, 548 (Che- 
mical Abstracts, 1955, 49, 5696). 

Frei J. e WeRMUTH R. M. Ossidazione fosforilante 
e carenza di tiamina. Rec. Trav. Chim., 1955, 74, 402. 


A. Effetti dell’intossicazione da -CN 
sulla eliminazione urinaria di cocarbossilasi. Arch. 
It. Sci. Farmacol., 1955, 5, 156. 


MammMareELLA A. -- Eliminazione urinaria della tia- 
mina e del monofosfato di tiamina (MPT) nei ratti. 
Arch. It. Sci. Farmacol., 1955, 5, 159. 


Rossi-FANELLI A., SeGrE A. e Cott. — Cocarbossilasi 
sintetica cristallina. I] Farmaco, Ed. scient., 1955, 
10, 173. 

ANGELONE L. — Comportamento dell’estratto anti- 
tossico di fegato associato a colina, vitamina B, 
e vitamina PP in neuroftalmologia. Ann. Ottal. 
Clin. Ocul., 1955, 81, 183. 


Tieton S. R., WELDEN F. e Cott. — Effetto della ca- 
renza di riboflavina o tiamina sulla risposta della 
adenosintrifosfatasi e della ossidasi dei d-amino- 
acidi del fegato e del rene alle alterazioni tiroidee 
e surrenali nei ratti. Am. J. Physiol., 1955, 180, 321. 


SstowyEwA J. I. e W. P. Alcuni 
dati sul contenuto di tiamina del latte umano. Fra- 
gen Ernahr., 1954, 13, 16 (Chem. Zbl., 1955, 126, 
1778). 

CarrENO — Azione del cloridrato di tiamina sulla 
contrazione uterina. Bol. Soc. Obst. Gyn. Santiago 
Cile, 1954, giugno (Min. Med., 1955, 1, 818). 

SCHARRER K. e PREISSNER R. — Determinazione quan- 
titativa della tiamina (vitamina B,, aneurina) nelle 
sostanze alimentari vegetali e nei cibi. Landwirtsch. 
Forsch., 1954, 7, 36 (Chemical Abstracts, 1955, 49, 
2638). 

EpiroRIALE — Perdita di tiamina e mescolanze saline. 
Nut. Rev., 1955, 13, 14 (Current List M. Liter., 
1955, 27, 36042). 

Ara S., MUHAMMAD A. e Cott. — Eliminazione di 
tiamina e di acido ascorbico nel sudore. Pakistan 
J. Sci. Res., 1954, 6, 61 (Chemical Abstracts, 1955, 
49, 4132). 

MouriquaNnp G., Epget V. e Cot. Sull’azione 
antiberiberica del monofosfato di tiamina. C. R. 
Soc. Biol. Paris, 1955, 149, 131. 


CerECEDO L. R. e E1cu S. - Studi sugli analoghi della 
tiamina. IV) Neopiritiamina ed ossineopiritiamina. 
Un confronto dei loro effetti in vivo e in vitro. 
J. Biol. Chem., 1955, 213, 893. 


VITAMINA 


Tieton S. R., WELDEN F. e Cott. - Effetto della ca- 
renza di riboflavina o tiamina sulla risposta della 
adenosintrifosfatasi o della ossidasi dei d-aminoacidi 
del fegato e del rene alle alterazioni tiroidee e sur- 
renali nei ratti. Am. J. Physiol., 1955, 180, 321. 


BisKIND e MARTIN Infezioni respiratorie arrestate 
dai flavonoidi del limone. Amer. Journ. Dig. Dis. 
1955, 22, 35 (Med. Times, 1955, 83, 94a). 

WeispurGER J. H., WetspurceR E. K. e Colt. - 
Effetto della riboflavina sul metabolismo del 2-ace- 


tilaminofluorene-9-C™ nei ratti. J. Nat. Cancer 
Inst., 1954, 15, 37 (Current List M. Liter., 1955, 
27, 46027). 

SHRiMPTON D. H. — Utilizzazione della riboflavina e 
della vitamina B,. sintetizzate dall’intestino da 
parte del pollame. 10th World’s Poultry Congr. 
Sect. Papers Edinburgh, 1954, 161 (Nutrit. Abst. Rev., 
1953, 25, 374). 

GUnoper I. - Ricerca e localizzazione delle pterine e 
della riboflavina nella pelle degli anfibi e dei rettili. 
Z. vergleich. Physiol., 1954, 36, 78 (Chem. ZObl., 
1955, 126, 3175). 

Bourne G. H. — Defosforilazione istochimica del fo- 
sfato di riboflavina (flavinmononucleotide) e del 
piridossale fosfato (co-decarbossilasi). Quart. J. Mi- 
croscop. Sci., 1954, 95, 359 (Nutrit. Abst. Rev., 
1955, 25, 373). 

Arons I., FREEMAN J. e Colt. — Bioflavonoidi nella 
lesione da raggi. 2) Radiazione di contatto nel can- 
cro sperimentale. Brit. J. Radiol., 1954, 27, 642 
(Nutrit. Abst. Rev., 1955, 25, 403). 


VITAMINA 


Spacek IM. — Indagini fisiologiche sulla eliminazione 
della chinurenina nei soggetti umani. Can. J. Bio- 
chem. & Physiol., 1955, 33, 14 (Chemical Abstracts, 
1955, 49, 4131). 

LicusTEIN H. C. — Meccanismo dell’azione compe- 
titiva dell’idrazide dell’acido isonicotinico e della 
vitamina Bs. Proc. Soc. Exp. Biol. & Med., 1955, 
88, 519. 

Metzier D. E. e Snewt E. E. — Spettri e costanti di 
ionizzazione del gruppo deila vitamina Bs e deri- 
vati analoghi della 3-idrossipiridina. J. Am. Chem. 
Soc., 1955, 77, 2431. 

Neuzu E. - Fattori vitaminici Bs; nozioni fondamen- 
tali; acqusizioni recenti. J. Méd. Bordeaux, 1954, 
131, 1257 (Current List M. Liter., 1955, 27, 45889). 


Bourne G. H. — Defosforilazione istochimica del fo- 
sfato di riboflavina (flavinmononucleotide) e del 
piridossale fosfato (co-decarbossilasi). Quart. J. Mi- 
croscop. Sci., 1954, 95, 359 (Nutrit. Abst. Rev., 1955, 
25, 373). 

Fries N. — Fabbisogni vitaminici dei semi di pisello 
decotilizzati coltivati al buio. Exper., 1955, 11, 232. 

EpItToRIALE — Biochimica e clinica della vitamina Bg. 
II Parte. Ormoni e Vit., 1955, §, 125. 


VITAMINA B:2 


YanasE M. La vitamina B,2 degli animali acquatici. 
IV) La vitamina B;2 della stella di mare. Bull. Jap. 
Soc. Sci. Fish., 1954, 19, 1200 (Chemical Abstracts, 
1955, 49, 4191). 

PorEMBINSKA H. - Influenza della vitamina B;2 sul 
quadro leucocitico del sangue periferico. Bol. Tyg. 
Lek., 1955, 10, 497. 


183 


PERLMAN D., O’Brien E. e Cott. — Produzione anti- 
biotica e di vitamina B;2 mediante un actinomicete 
che ossida uno steroide. J. Bact., 1955, 69, 347. 

Baker S. J. e Mottin D. L. — Fattore intrinseco ed 
assorbimento intestinale di vitamina B12. Brit. J. 
Haemat., 1955, 46 (Min. Med., 1955, 1, 1258). 

EprroriALE — Biochimica della vitamina Nature, 
1955, 175, 875. 

GmiHespy R. O. Reazione alla vitamina 
Lancet, 1955, 1, 1076. 

Rascu E. M., Swirt H. e Coit. — Nucleoproteine 
ematiche nella carenza di vitamina B12. Proc. Soc. 
Exp. Biol. & Med., 1955, 88, 637. 

KirawacGA F. - Influenza della vitamina B;> sulle 
modificazioni del quadro ematico da raggi Roent- 
gen. I Comunicazione. J. Kyoto prefect. med. Univ., 
1953, 53, 477 (Chem. Zbl., 1955, 126, 2470). 

KrtawaGaF. Influenza della vitamina B,2 sulle modi- 
ficazioni del quadro ematico da raggi Roentgen. 
II Comunicazione. J. Kyoto prefect. med. Univ., 1953, 
53, 480 (Chem. Zbl., 1955, 126, 2470). 

GILLHEspy — Anemia perniciosa trattata con vita- 
mina Bi2. Practitioner, 1955, 174, 177 (Med. Times, 
1955, 83, 94a). 

Ratu E. P., BARBosaA X. e Cott. — Glicemia e livelli 
sulfidrilici in pazienti diabetici prima e durante 
la terapia con vitamina B12. Proc. Soc. Exp. Biol. & 
Med., 1955, 88, 646. 


Kano K. - Azione della vitamina B12 sui caratteri 
ematici dei conigli con blocco del sistema reticulo- 
endoteliale. J. Kyoto prefect. med. Univ., 1953, 53, 
485 (Chem. Zbl., 1955, 126, 2470). 


DziEcioLowsk! Z. — Fisiopatologia della vitamina 
Polskie Arch. Med. Wewn., 1954, 24, 109 (Current 
List M. Liter., 1955, 27, 48922). 


Auts J. M. e Vivanco F. — Dosaggio della vitamina 
Bi2 nel sangue di pazienti e di soggetti normali. 
Bul. Inst. M. Res., 1954, 7, 33 (Current List M. 
Liter., 1955, 27, 42825). 

Denton C. A., R. J. e Corr. — Correlazione 
dei dosaggi microbiologico e sul pulcino per la 
vitamina By2. 10th World’s Poultry Congr. Sect. 
Papers Edinburgh, 1954, 152 (Nutrit. Abst. Rev., 
1955, 25, 393). 

SREENIVASAMURTHY V., SWAMINATHAN M. e COLL. - 
Contenuto di vitamina B,2 di alcuni alimenti ani- 
mali. Bull. Centr. Food Technol. Res. Inst. Mysore, 
1954, 3, 225 (Nutrit. Abst. Rev., 1955, 25, 397). 

WoOutBieR W., OrTH A. e Coit. — Ingrassamento 
del maiale ed allevamento del pulcino con prepa- 
rati di vitamina By2. Archiv. fiir Tierernahrung, 
1954, 4, 182 (Nutrit. Abst. Rev., 1955, 25, 395). 


Buysse F. e Martin J. — Impiego di un preparato a 
base di vitamina B;2, di penicillina e di procaina 
negli alimenti composti per i maiali all’ingrasso. 
Rev. Agr., 1954, 7, 22 (Nutrit. Abst. Rev., 1955, 
25, 396). 


184° 


Morimoto H., Arryosui S. e Coit. - Effetto della 
arginina, glicina, metionina e vitamina Bj? sulla 
crescita del pulcino. 10th World’s Poultry Congr. 
Sect. Papers Edinburgh, 1954, 142 (Nutrit. Abst. Rev., 
1955, 25, 395). 

Leroy D. e Rosin I — Impiego della vitamina B,, 
nel trattamento della poliomielite. Sem. Hép., 1955, 
31, 1097 (Ann. San. Pubbl., 1955, 16, 439). 


COMPLESSO B 


CATTAN R. e Lumsroso P. - Le steatorree primitive. 
Sem. Hép., 1953, 29, 3721 (Giorn. Med. Prat., 1955, 
30, 153). 

SuLseR H. — Microdeterminazione dell’inositolo, del- 
l’etanoloamina, della serina e della colina nei fo- 
sfatidi. V) Impiego della cromatografia su carta 
nella chimica alimentare. Mitteilungen Lebensmit- 
teluntersuchung, Bern, 1954, 45, 251 (Current List 
M. Liter., 1955, 27, 35534)- 

Canals E., I}MARIGNAN R. e Cott. — Ricerche sulla 
terapia fosforata e calcica; studio degli inositoesafo- 
sfati. Bull. Soc. Chimie biol., 1954, 36, 1015 (Current 
List M. Liter., 1955, 27, 31444). 


FujiGAki K., Okuwa H. e Coit. Rapporto tra il 
metabolismo glucidico, il complesso vitaminico B 
e la funzione epatica nelle diverse dermatopatie. 
Acta Derm., 1953, 49, 26 (Chem. Zbl., 1955, 126, 
2470). 

Aronsky D. - Lesioni orali nelle carenze sperimentali 
di vitamine del gruppo B nei cani adulti. J. D. Res., 
1954, 33, 645 (Nutrit. Abst. Rev., 1955, 25, 373). 

D1 Macco G. -— Inositolo: vitamina ad azione meta- 
bolica. Relaz. Clin. Scient., 1955, 7, 10. 


Grira P. — Fattori del complesso B e allergia tuberco- 
linica. Ormoni e Vit., 1955, 5, 128. 


VITAMINA C 


Da sro S. e GumpPEL H. — Perdita di acido ascorbico 
delle mele durante conservazione. Tidsskr. Planteavl., 
1954, 58,265 (Chemical Abstracts, 1955, 49, 5716). 


BLANCHARD J. P. — Contenuto di acido ascorbico dei 
succhi di frutta inscatolati. Chem. Canada, 1954, 6, 
44 (Chemical Abstracts, 1955, 49, 5716). 


Kyzuink V. - Aumento del contenuto di vitamina C 
nel Sorbus aucuparia col riscaldamento durante il 
processo di inscatolamento. Prumysl Potravin, 1955, 
6, 41 (Chemical Abstracts, 1955, 49, 5716). 


InaGAKI C. e Fuxusa H. - Inibitore naturale del- 
l’ossidasi dell’acido ascorbico nel succo di pomodoro. 
Nat. Sci. Rept. Ochanomizu Univ., 1954, 4, 235 
(Chemical Abstracts, 1955, 49, $718). 


Baccui K. K. e CHowpuury S. Importanza del- 
l’acido ascorbico nell’assorbimento e nella utiliz- 
zazione del ferro. Ind. J. Med. Sci., 1954, 8, 856 
(Chemical Abstracts, 1955, 49, $608). 


LECAT 
l’asc 
fern 
cal 

da 
ing 
Bort 

BRAU 
con 
di 
di 

int. 
m 
Le 
sc 

e 
CLA 
« ( 
In 
MA 

5 
FIN 
M 
M 
H 
S 


la 
a 


Lecat P. — Quoziente di ossidazione reversibile del- 
l’ascorbato in alcune piante acquatiche e di terra 
ferma. Ann. sci. nat. bot. veg., 1950, 11, 165 (Chemi- 
cal Abstracts, 1955, 49, $595). 

FonTAN A., VERGER P. e CoLt. — Gli accidenti emolitici 
da PAS (su due osservazioni di cui una mortale dopo 
ingestione di PAS ascorbico per via orale). J. Méd. 
Bordeaux, 1954, 131, 1183 (Courrier, 1955, 5, 256). 

BRAUN H. - Acido ascorbico nei surreni di ratto, suo 
comportamento dopo applicazione farmacologica 
di sostanze attive e suo rapporto con I|’eliminazione 
di corticosteroidi e con I’azione antiflogistica. Arch. 
int. Pharmacodyn., 1955, 101, 381. 

Géro E. — Stabilizzazione dell’acido deidro-ascorbico 
mediante pirocatecolo. C.R.A.S., 1955, 240, 2176. 

Le SAuvAGE Nottinc V. J. — La vitamina C nella 
schizofrenia. Geneesk. Gids, 1953, 31, 424 (Ormoni 
e Vit., 1955, 5, 143). 

Craupio P. e PANnissa U. - Influenza delle vitamine 
«C» e « Biz» sulla conservazione del sangue. Rass. 
Int. Clin. Ter., 1955, 35, 413. 

Maass H. — Che cosa é meglio conservare nella 
carne: il colore, l’acido nicotinico e (oppure) I’a- 
cido ascorbico? Deut. Lebensm. Rundschau, 1955, 
51, 23 (Chemical Abstracts, 1955, 49, $709). 

Finzi M. — Vitamine e senescenza. (La vitamina C). 
Acta Geront., 1955, 5, 34. 


Murpuy E. F. — Contenuto di vitamina C nella 
Brassica napobrassica del Maine. Maine Agric. Exp. 
Stat. Bull., 1953, 508, 16 (Nutrit. Abst. Rev., 1955, 
25, 401). 

Mezincescu M. D., Mimatescu C. e Cott. Valuta- 
zione della vitamina C nei prodotti vegetali. Rev. 
Ig. Microbiol. Epidem., (Rumenia), 1954, 2, 47 (Nu- 
trit. Abst. Rev., 1955, 25, 397). 

Hassan H. H. e McCottu J. P. - Fattori che in- 
fluenzano il contenuto di acido ascorbico nei pomi- 
doro. Illinois Agric. Exp. Stat. Bull., 1954, $73, 24 
(Nutrit. Abst. Rev., 1955, 25, 401). 

ScumipT H. - Valutazione del tempo di ovulazione 
mediante il test con vitamina C negli animali 
domestici. Ztschr. Tierzucht. Ziichtungsbiol., 1954, 
63, 303 (Nutrit. Abst. Rev., 1955, 25, 399). 

Mrxovic S. — Influenza della vitamina C sull’effetto 
extrarenale dell’ACTH. Arch. intern. Physiol., 1954, 
62, 309 (Nutrit. Abst. Rev., 1955, 25, 400). 

Kirk J. E. — Alcune osservazioni sul metabolismo 
vitaminico nel sangue e nell’urina durante la vec- 
chiaia. Internat. Record of Med. & G.P.C., 1954, 167, 
427 (Chem. Zbl., 1955, 126, 3667). 

ALBANESE A. A. -— La terapia salicilica non necessita 
supplementazione di vitamina C. New York State 
J. Med., 1955, 55, 1167 (Drug Trade News, 1955, 
30, 66). 

CHAKRABARTI B. e BANERJEE S. — Livello di acido 
deidroascorbico nel sangue di pazienti affetti da di- 
verse forme di malattie infettive. Proc. Soc. Exp. 
Biol. & Med., 1955, 88, 581. 


CASENTINI S. - L’acido pantotenico e la sua azione 
di risparmio sulle scorte tissutali di acido ascorbico 
nella cavia. Boll. Soc. It. Biol. Sper., 1954, 30, 1388. 

SCALABRINO R. e RossANnpa M. - Effetto degli ami- 
noacidi solforati (cisteina, cistina, metionina) sul 
contenuto in acido ascorbico dei tessuti del ratto. 
Boll. Soc. It. Biol. Sper., 1954, 30, 1372. 

Marzi E. - La fisiologia dell’acido ascorbico. X) Va- 
riazioni quantitative dell’acido ascorbico nei coleop- 
tili dei diversi tipi di avena e dei seguenti interno- 
dali delle piante di pisello trattate con acido indolo- 
acetico. Atii Accad. Naz. Lincei, 1954, 16, 758. 


Narpint L. — Passaggio della vitamina C attraverso 
la barriera sangue-liquido cerebrospinale. Suo com- 
portamento in casi di paralisi progressiva e di lue 
nervosa. Nevrone, 1954, 2, 275. 

CANEPA — Trattamento dell’ipertensione dell’eta se- 
nile con jodio associato a vitamina C. Riv. Ger. 
Geriat., 1954, novembre-dicembre. 


VITAMINA D 


Lenxeit W. — Rapporto tra supplemento minerale e 
di vitamina D del foraggio abituale e capacita di 
rapprendere del latte. Molkerei-Kdaserei-Zth., 1954, 
5, 1380 (Chemical Abstracts, 1955, 49, 4160). 

YenpDT E. R., Connor T. B. e Cott. — Calcifica- 
zione in vitro della cartilagine del ratto rachitico 
nei sieri umani normale e patologico con alcune 
osservazioni sulla patogenesi del rachitismo renale. 
Bull. Johns Hopkins Hosp., 1955, 96, 1 (Current List 
M. Liter., 1955, 27, 42831). 

Horn V., Bocutu W. e Colt. — Contenuto di vita- 
mina D del latte intero irradiato con luce ultra- 
violetta. Archiv. fiir Tiererndhrung, 1954, 4, 214 
(Nutrit. Abst. Rev., 1955, 25, 369). 

Brune H. e Ecer W. — Studi comparativi su ratti in 
crescita delle alterazioni chimiche, istologiche e 
radiografiche nell’osso durante l’eccesso di vita- 
mina D;. Archiv. fiir Tiererndhrung, 1954, 4, 221 
(Nutrit. Abst. Rev., 1955, 25, 368). 

FortNer J. G. — Studi sperimentali sulla formazione 
dei calcoli biliari. Surgery, .1954, 36, 932 (Nutrit. 
Abst. Rev., 1955, 25, 360). 

Henry K. M. e THompson S. Y. — Determinazione 
delle vitamine A e D nel latte e nei prodotti del 
latte. Milchwissenschaft, 1954, 9, 14 (Nutrit. Abst. 
Rev., 1955, 25, 358). 

CLAASSEN V. — Studi dell’effetto del rachitismo e della 
somministrazione di vitamina D sulla fissazione del 
fosfato radioattivo da parte dello scheletro. Thesis 
Univ. Amsterdam, 1952, 120 (Nutrit. Abst. Rev., 
1955, 25, 367). 

Laurence G. - Il rachitismo. Rev. prat., 1954, 4, 2733 
(Current List M. Liter., 1955, 27, 37330).- 

VenpT V. P. - Invertebrati come fonte di vitamine 
del gruppo D. Vit. Akad. Nauk Ukr. S.S.R., 1953, 
1, 106 (Chemical Abstracts, 1955, 49, 2627). 


185 


Vettuz L., AmiarD G. e Cott. - Epossidi derivati 
dal calciferolo e dal precalciferolo. C.R.A.S., 1955, 
240, 2076. 

UEHLINGER E. — Avitaminosi D e osteomalacia renale. 
Schweiz. med. Wschr., 1955, 85, 521. 

CrawrorD J. D., Gripetz D. e Cott. Meccanismo 
del riassorbimento tubulare renale di fosfato ed in- 
fluenza su di esso della vitamina D nei ratti comple- 
tamente paratiroidectomizzati. Am. J. Physiol., 1955, 
180, 156. 

BECKMANN K. H. - Terapia vitaminica della sindrome 
di Sudeck. Chirurg, 1955, 26, 57 (J.A.M.A., 1955, 
158, 145). 

Granpsols J. — La vitamina D2 in dermatologia. 
Canad. M.A.]., 1955, 72, 202. 


VITAMINA E 


Menino J. F. — Ancora sulla vitamina E nella piorrea 
alveolare. An. esp. odontoestomat., 1954, 13, 687 
(Current List M. Liter., 1955, 27, 30208). 


Kinc J. T., Cutunc Pun Lee Y. C. e Coit. Rap- 
porto tra vitamina E e minerali della dieta nella 
paralisi del topo. Proc. Soc. Exp. Biol. & Med., 
1955, 88, 406. 

Biert J. G. Effetto del tocoferolo sulla trasformazione 
del carotene. Proc. Soc. Exp. Biol. & Med., 1955, 
88, 482. 

ArDISsONE G. — Osservazioni cliniche sull’impiego 
della vitamina «E» nelle cardiopatie. Rass. Int. 
Clin. Ter., 1955, 35, 345. 

De Horr J. B. e OzAzewskr J. — L’alfa-tocoferolo nel 
trattamento della retinopatia diabetica. Am. J. 
Ophth., 1954, 37, $81 (Boll. d’Oc., 1955, 34, 246). 

INGELMAN-SUNDBERG A. — Testicoli e riproduzione 
nelle cavie carenti di vitamina E. Acta endocrinol., 
1954, 17, 165 (Current List M. Liter., 1955, 27, 
39927). 

Narr P. P. e Macar N. G. - Determinazione colori- 
metrica della vitamina E. Ind. Jour. Med. Res. 
1954, 42, 577 (Current List M. Liter., 1955, 27, 
44870). 

Markees S. — Sulla modalita d’azione della vita- 
mina E. Bibl. Paed., 1954, $8, 283 (Current List M. 
Liter., 1955, 27, 42071). 

IrvinG J. T. - Incapacita del bleu di metilene di pro- 
teggere l’organo dello smalto dalla carenza di vita- 
mina E. S. Afr. J. Med. Sci., 1954, 19, 107 (Current 
List M. Liter., 1955, 27, $0242). 

Lu F. C., ALLMARK M. G. e Cott. - Azione dell’alfa- 
-tocoferolo sui cuori di mammiferi. Can. J. Biochem. 
& Physiol., 1953, 33, 21 (Current List M. Liter., 
1955, 27, 43080). 

BECKMANN K. H. - Terapia vitaminica della sindrome 
di Sudeck. Chirurg, 1955, 26, 57 (J.A.M.A., 1955, 
158, 145). 

ATKINSON R. L. e Coucn J. R. - Effetto della vita- 
mina E e di altri supplementi sulla covabilita delle 


186 


uova di tacchino. Poultry Sci., 1954, 33, 1039 
(Nutrit. Abst. Rev., 1955, 25, 371). 

Lucxey T. D., PLEASANTS R. e Cort. Correla- 
zioni vitaminiche nei pulcini privati dei germi di 
grano. Poultry Sci., 1954, 33, 1068 (Nutrit. Abst. 
Rev., 1955, 25, 379). 

SturkiE P. D., Stncsen E. P. e Coit. — Effetti della 
carenza di vitamina E sull’elettrocardiogramma dei 
polli. Poultry Sci., 1954, 33, 1083 (Nutrit. Abst. Rev., 
1955, 25, 371). 

FREEDMAN L. e Green E. - Soluzioni acquose di vita- 
mine liposolubili. U.S., 1950, agosto 8. | 

ZENTNER M. R. ¢ Haas G. J. - Soluzioni acquose di 
vitamine liposolubili. U.S., 1950, ottobre 3. 

Rawus A. L. — Soluzioni acquose di esteri di vita- 
mina A. U.S., 1951, febbraio 13. 

Tuomas B. H. - Contenuto di vitamina E di diversi 
alimenti in diete comparate per il bestiame ed il 
pollame. Iowa State College, Agr. Exp. Sta. Rept. 
Agr. Res., 1945, 165. 

Vera O. R. — Contenuto di tocoferolo degli olii di 
germe di grano argentini. Rev. Fac. Cienc. Quim., 
1947, 22, 231. 

KAUFMANN H. P. - Raffinamento di olii alimentari. 
Olearia, 1950, 4, S$. 

RAMAMURTI K. e BANERJEE B. N. — Studi su olii 
alimentari indiani. Sostanza insaponificabile. In- 
dian J. Med. Research, 1950, 38, 377. 

Ric M. C. - Prodotti dell’alfalfa. U.S., 1950, agosto 

Birp E. W., Pater D. J. e Cott. — Ricerca di grasso 
vegetale nel grasso del latte per mezzo della deter- 
minazione del tocoferolo. J. Dairy Sci., 1951, 34, 484. 

EprroriaALe — Composizione di vari tipi di latte. Bull. 
Natl. Research Council, 1950, 119, 64. 

Braizor P. e Cuvier P. Acido nordiidroguaiaretico. 
Oleagineaux, 1950, 5, 164. 

BupowskI P., Menezes F. G. T. e Cot. - Olio di 
sesamo. V) Stabilita dell’olio di sesamo. J. Am. Oil 
Chem. Soc., 1950, 27, 377. 

Gyorcy P. - Composizioni del grasso stabilizzato. 
U.S., 2, §26, 865, 1950, ottobre 24. 

Hatt L. A. — Antiossidanti sinergici. U.S., 2, 493, 
288, 1950, gennaio 3. 

Hapern A. e Getz H. A. - Stabilizzazione del re- 
sorcinolo per preparazioni topiche. J. Am. Pharm. 
Assoc. Prat. Pharm. Ed., 1950, 11, 24. 

LuNpDBERG W. O. - Antiossidanti. U.S., 2, §23, 127, 
1950, settembre 19. 


Mukuerjer S., Ray S. e Cott. Rancidita del grasso 
del burro. III) Impiego del gallato di etile in asso- 
ciazione con altri antiossidanti. J. Indian Chem. Soc., 
1950, 27, $45. 

SANDELL E. e Spross B. — Preservazione del lardo. 
Svensk Farm. Tid., 1950, 54, 61. 


ScHW! 


SISLEY 
O € 
CHAN 
daz 


ratte 
KeEsT! 


dell’ 
stab 
Oss 
28 
LAN 
say 
19 
Ma: 
de 
Ic 
NE: 
d 
RE 
b 
Sw 
V: 
B 


ScuwaB A. W., Moser H. A. e Cott. - Il problema 
dell’odore dell’olio di semi di soia. VI) Odore e 
stabilita ossidativa dell’olio frazionato con furfural. 
J. Am. Oil Chem. Soc., 1950, 27, 314. 

SisLEY J. P. — Preservazione dei grassi degli alimenti. 
Oleagineaux, 1950, 5, 478. 

CHANG I. e Watts B. M. — Antiossidanti nella ossi- 
dazione catalizzata dall’emoglobina di grassi insa- 
turi. Food Technol., 1949, 3, 332. 

KEsTERSON J. W. e McDurr O. R. — Studi sugli anti- 
ossidanti. Am. Perfumer Essent. Oil Rev., 1949, 54, 
285. 

LANGE W. e FOLZENLOGEN R. G. - Produzione di 
sapone da olii vegetali idrogenati. U.S., 2, 473, 154, 
1949, giugno 14. 

Maxwe L. C. Stabilizzazione di soluzioni stan- 
dard di carotene. J. Assoc. Offic. Agr. Chemists, 
1949, 32, 706. 

Neat R. H., Goonpine C. M. e Cott. — Prevenzione 
dello sviluppo di odori in prodotti fritti di patata. 
U.S., 2, 485, 635, 1949, ottobre.25. 

Reinart A. — Il biacetile come un pro-ossidante nel 
burro e nella margarina. Proc. 12 Intern. Dairy 
Congr., 1949, 2, 382. 

SwaRTLING P. — Effetto antiossidativo di alcuni com- 
posti idrosilici aromatici nel burro con particolare 
riguardo per il gallato di etile. Proc. 12 Intern. 
Dairy Congr., 1949, 2, 375. 

VatteicH H. W., Goopinc C. M. e Cott. — Ritardo 
dello sviluppo della rancidita nei grassi e negli olii. 

U.S., 2, 485, 640, 1949, ottobre 25. 

Biaizot P. e Cuvier P. — Proprieta antiossidanti 
dell’acido nordiidroguaiaretico. Oleagineaux, 1950, 
5, 96. 

Wacus W. - Identificazione mediante misure elettro- 
metriche di impurita ossidanti ed antiossidanti nei 
grassi. Fette u. Seifen, 1950, 52, 466. 

Watts B. M. — Polifosfati come antiossidanti siner- 
gici. J. Am. Oil Chem. Soc., 1950, 27, 48. 

WuitE W. B. - Sostanze chimiche aggiunte agli ali- 
menti con speciale riguardo per l’industria olearia 
e dei grassi. J. Am. Oil Chem. Soc., 1950, 27, 41. 

Wrustaept H. e Remart A. - Inibitori della autossi- 
dazione nel grasso del latte. Arkiv. Kemi., 1950, 1, 

319. 

IsstportDes A. — Sinergismo antiossidativo di diversi 
acidi con l’alfa-tocoferolo. J. Am. Chem. Soc., 
1951, 73, 5146. 

Kenyon E. M. e Proctor B. E. - Effetto di antiossi- 
danti sull’olio di arancio. Food Research, 1951, 16, 
365. 

LEHMANN B. T. e Watts B. M. — Antiossidanti in 
sistemi lipidici acquosi. J. Am. Oil Chem. Soc., 
1951, 28, 475. 

Rosinson H. M. - Uno studio sulla stabilizzazione 
dei grassi incorporati nel candito. Food Technol., 
1951, 5, 20. 


NaKANIsHI K. — Una rivista sulla recente chimica 
delle vitamine. J. Japan Chem., Extra Ed., 1949, 

Carr C. W., Kortuorr I. M. e Cott. — Studi sulla 
velocita della polimerizzazione dell’emulsione del 
butadiene-stirene (75:25) come funzioni della quan- 
tita e del genere di emulsificante adoperato. Poli- 
merizzazioni con saponi commerciali e puri. J. 
Polymer. Sci., 1950, 5, 191. 

Recciani M. - La vitamina E. Riv. It. essenze e pro- 
fumi, 1951, 33, 456. 

Jonescu-Sisest1 N., Mitcu S. e Coit. - Spermatoge- 
nesi ed alimentazione. B) Vegetali. Bull. Sect. Sci. 
Acad. Roumaine, 1945, 28, 180. 

RicuTer K. — Ricerche sull’azione della vitamina E. 
Zentr. Gyndkol., 1948, 70, 1000. 

Levin E. - Stimolazione degli organi sessuali da parte 
dell’ olio di germe di grano. Progr. Assoc. Study Int. 
Secretions, 1950, giugno, 17. 

Levin E. e Burns J. F. — Presenza nell’olio di germe di 
grano di fattori capaci di influenzare il metabolismo 
endocrino. I). Fed. Proc., 1950, 9, 195. 

AAgES-JORGENSEN E. - Importanza di diverse sostanze 
alimentari sulla perossidazione del tessuto adiposo in 
ratti carenti di vitamina-E. Abstracts Communs. I 
Intern. Congr. Biochem., 1949, $7. 

OrLAND F. J., HemMeENs E. S. e Cott. — Effetto di 
diete parzialmente sintetiche sulla frequenza delle 
carie dentarie nei criceti aurei siriani. Dental Res., 
1950, 29, §12. 

HANLON L. W., Foot N. C. e Cort. — Alterazioni 
patologiche del muscolo provocate nelle cavie da 
carenza di fattori antifatica ed influenzate dall’ace- 
tato di ergostanile. Fed. Proc., 1950, 9, 282. 

Fever G. e Fricyes A..— Rapporto tra distrofia mu- 
scolare nella avitaminosi E e proteine strutturali 
del tessuto muscolare. Kiserletes orvostud., 1951, 3, 
96. 

AMERICANO Freire S. — Necrosi ialina focale del mio- 
cardio di ratto carente di vitamina E. Brasil-Med., 
1941, 55, 308. 

AMERICANO Frere S. e FIGUEIREDO MAGALHAES B. - 
Il miocardio nell’avitaminosi E della cavia. Rev. 
Brasil Biol., 1943, 3, 91. 

Gippincs B., Harris P. L. e Cour. — Studi sul « Fat- 
tore dietetico » nella arterite necrotizzante speri- 
mentale. Fed. Proc., 1950, 9, 177. 

Homan R. L., Lipparp C. H. e Cott. — Ulteriori 
studi sulla patogenesi della arterite necrotizzante 
sperimentale. Fed. Proc., 1950, 9, 334. 

Tustn1 G. e Montorsi S. - La vitamina E. Sua azione 
capillaro-protettiva ed anti-jaluronidasica. Quad. Sci. 
I.o Smeraldo, 1950, 5, 28. 

BELTRAN BAGUENA M., BAGUENA CANDELA R. e 
Cott. - Azione inibente dell’alfa-tocoferolo sulla 
arteriosclerosi colesterolica sperimentale nel co- 
niglio. Arch. Med. Exp. Madrid, 1951, 14, 47. 


187 


1039 
rela- 
i di 
bst. 
ella 
dei 
ita- 
di 
ita- 
ersi 
d il 
ept. 
di 
im., 
ari. 
olii 
Tn- 
sto 
4. 
ill. 
0. 
di 
il 
3; 
M. 
/s 


BELTRAN BAGUENA M. - Effetto dell’alfa-tocoferolo 
sulla regressione delle lesioni della aterosclerosi 
colesterolica sperimentale nei conigli. J. Gerontol., 
1951, 6, 60, Suppl. 

De ANSORENA y SAENZ DE JUBERA A. e NAuNDoRE G. 
~ Influenza di ormoni vegetali e di sostanze che 
promuovono la crescita sullo sviluppo primitivo 
del riso. Bol. Inst. Nacl. Invest. Agr. (Madrid), 1947, 
16, 125. 

IBARRA ALVAREZ B. Biologia della cellula spermatica. 
Trabajos Inst. Nacl. Cience Med., Madrid, 1947,8, 207. 

BoTTIGLIONI E. e SturAni P. L. Effetto di forti 
dosi di vitamina E sulla produzione di contrazioni 
della milza. Boll. Sci. Med., 1949, 121, 302. 

GoettscH M. — Vitamina E e necrosi epatica. Fed. 
Proc., 1950, 9, 177. 

Kay J.H.e Hutton S. B.- Studi su una antitrombina. 
I) Attivita antitrombinica dell’alfa-tocoferol fo- 
sfato. Bull. Tulane Med. Faculty,, 1950 9, 122. 

Kay J. H., Hutton S. B. e Cott. — Studi su una anti- 
trombina. II) Identificazione di una antitrombina 
nella composizione plasmatica del fibrinogeno. Bull. 
Tulane Med. Faculty, 1950, 9, 127. 

Kay J. H., Hutton S. B. e Cot. — Studi sulla anti- 
trombina. III) Test dell’antitrombina plasmatica 
per la diagnosi di una prossima coagulazione intra- 
vascolare. Surgery, 1950, 28, 24. 

Lee J. G. — Labirintismo sperimentale prodotto da 
alimentazione con piselli Singletary (Lathyrus pu- 
sillus). J. Nutrition, 1950, 40, $87. 

ALLARDYCE J., SALTER J. e COLL. — Ipertensione speri- 
mentale. Am. J. Physiol., 1951, 164, 68. 

Bacq Z. M. —- Azione indiretta dei raggi ultravioletti 
ed X. Exper., 1951, 7, 11. 

Goettscu M. - Impiego della vitamina E nella pro- 
duzione di un danno epatico alimentare nei ratti 
tenuti a diete scarse di caseina. J. Nutrition, 1951, 44, 
443. 

Lewis M. R. — Colorazione al bleu Nilo delle ghian- 
dole surrenali dei topi vivi. Anat. Rec., 1948, 102, 37. 

Wutizen R. e Kruecer H. Reazione locale al- 
l’alfa-tocoferolo nelle cavie carenti di fattore anti- 
rigidita. Am. J. Physiol., 1951, 167, 840. 

Gasnier A. — Studio sulla crescita del coniglio. Rev. 
Can. Biol., 1947, 6, 287. 


Trasino M. e Traverso G. — Azione della vitamina 
E sullo sviluppo di schizomiceti. Boll. Soc. It. Biol. 
Sper., 1947, 23, 721. 

Russet F. C. - La dieta in rapporto alla riproduzione 
e alla viabilita del giovane. I) Ratti ed altri animali 
da laboratorio. Comm. Bur. Animal Nutr. Rowett 
Inst. Tech. Comm. N. 16, 1948. 


Goyco J. A. e Asenjo C. F. — Studi sui lieviti com- 
mestibili. I) Lievito alimentare, lievito di birra e 
latte scremato come supplementi ad una dieta ca- 
rente. II) Comportamento della crescita e della ri- 
produzione di ratti alimentati con lievito come 


188 


unica fonte di proteine. III) Effetto del trattamento 
con il calore sul valore alimentare del lievito comme- 
stibile. Puerto Rico J. Pub. Health Trop. Med., 1948, 
23, 471. 

Esu G. C. — Effetti della lecitina della soia sull’assor- 
bimento e lutilizzazione della vitamina A. Ohio 
State Univ. Abs. Doct. Diss., 1949, 56, 231. 

SHuTE W. E. —- Sull’adattamento della dose di alfa- 
tocoferolo. Summary, 1951, 3, 19. 

Cuarpy J. — Un nuovo metodo biologico per la 
terapia della psoriasi. Méd. Hyg., 1951, 9, 61. 

Cuarpy J. — Vitamine in dermatologia. Sem. Hép.. 
IQSI, 3532. 

Du CHATELIER G. G. — II dl-alfa-tocoferolo ha una 
azione protettiva comparabile a quella dei fattori 
vitaminici P verso l’adrenalina dei tessuti? Ann, 
Pharm. Fr., 1951, 9, 203. 

KeELtocc F. S. — Trattamento della tossiemia gravi- 
dica. Med. Clinics N. Am., 1947, 31, 1192. 

AMERICANO Freire S. — Vitamine B; ed E nella gra- 
vidanza e nel parto. Rev. Gin. Obst., 1950, 44, 690. 

CaTTANEO P. e Mariani A. Tocoferolo in fisiologia 
ostetrica. Rend. Ist. Sup. Sanita, 1950, 13, 424. 

Cotvin E. D., BARTHOLOMEW R. A. e COLL. — Pos- 
sibilita di recupero dell’aborto trattenuto. Am. J. 
Obst. Gyn., 1950, 59, 1208. 

PiceEAuD H. e Dumont M. - Alimentazione e dieta 
durante lo sviluppo normale e patologico della 
gravidanza. Bull. Ass. Gyn. Obst., 1950, 2, I. 

NoTHACKER W. G. e Netsky M. G.- Lesioni miocar- 
diche nella distrofia progressiva muscolare. Arch. 
Path., 1950, 40, $78. 

Ocusner A., De Baxkey M. E. e Cott. — Trombosi 
venosa. ].A.M.4., 1950, 144, 831. 

Ocusner A., Kay J. H. e Coit. - I concetti pit re- 
centi sulla coagulazione del sangue, con particolare 
riguardo per la trombosi operatoria. Ann. Surg., 
1950, 131, 652. 

O’Connor V. R. - Alfa-tocoferolo naturale nella 
pratica generica. Med. World, 1950, 72, 299. 

PenpD1 F. — Progresso nella terapia delle cardiopatie. 
Dtsch. med. Wschr., 1950, 75, 1405. 

ScuminT L. — Influenza della vitamina E sulle malat- 
tie cardiovascolari. Med. World, 1950, 72, 296. 

EpitoriAL— — Vitamina E nelle malattie cardiache e 
vascolari. Bull. Actual. Med., 1950, 3, 129. 


Bauer R. — Un nuovo metodo per la prevenzione 
della flebotrombosi e dell’embolia. Wien. Klin. 
Wschr., 1951, 63, $52. 

BELTRAN BAGUENA M. e BAGUENA CANDELA R. - 
Esperimenti sulla rivascolarizzazione del miocardio 
ipertrofico adoperando vitamina E. Med Esp., 
1951, 25, 265. 

Minkowski A. — Tocoferolo nel metabolismo del 
lattante. World Health Org. Infant metabolism se- 
minar, Leyden, 1950, ottobre, 15. 


TE 


lento 
nme- 
1948, 


ASSOr~ 


Ohio 
alfa- 
er la 


Hop.. 


Ten Berce B. S. — Profilassi alimentare deii’eritro- 
blastosi. Ned. Tijd. Geneesk., 1950, 94, 3417. 

Reese A. B. e Biopt F. C. — Fibroplasia retrolentare. 
Am. J. Ophthal., 1951, 34, 1. 

SaMILsON R. L. — Fibroplasia retrolentare. Arch. Ped., 
1951, 68, 79. 

Ant M. e AppLeToN H. D. - Livelli di tocoferolo e 
loro determinazione nel plasme ematico. Med 
Record, 1949 162, 12. 

pE Grosz S. — Miopatia esoftalmica; sindrome di 
Ballet-Brain. Acta Ophthal., 1950, 28, 1. 

DutTRA DE OLIVEIRA J. — Reazioni mesenchimali 
negli stati reumatici; concetti moderni e terapia. 
O Hospital, 1951, 39, 349. 

FitzGERALD G. e B. — Vitamine E e 
nel trattamento della distrofia muscolare e della 
malattia del neurone di moto. Brain, 1941, 64, 19. 


Hume P. B. — Sclerosi laterale amiotrofica trattata 
con vitamina E. Clinics, 1942, 1, 471. 

Baker A. B. — Sclerosi multipla; sua diagnosi e¢ te- 
rapia. Wisconsin Med. J., 1951; 50, 245. 

Darsy W. J., Jones E. e Coit. — Influenza dell’acido 
pteroilglutamico (un membro del gruppo vita- 
minico M) sui disturbi gastrointestinali nella sprue. 
Uno studio sulle correlazioni delle sostanze ali- 
mentari essenziali. J. Nutrition, 1947. 34, 645. 

Kotz H. P. e Depray J. — Nefrite. Bull. Mem. Soc. 
Med. Hép., 1949, 14, 1. 

TverpY G. e FROEHLICH A. L. — Avitaminosi E e 
sprue. Lille Chir., 1949, 4, 109. 

Boyp A. M., Ratcurre A. H. e Cou. — Claudica- 
zione intermittente. Studio clinico. J. Bone and 
Join Surg., 1949, 31B, 325. 

CAMERON W. R. Alfa-tocoferolo nel trattamento 
della trombosi acuta e subacuta e della trombo- 
flebite. Summary, 1950, 2, 29. 

Davip P. e FourcanD J. — Vitamina E nel tratta- 
mento delle malattie cardiovascolari. Union Med. 
Canada, 1950, 79, 827. 

HASSELMANN C. M. — Patogenesi e diversa frequenza 
della ulcus cruris e dell’eczema sulla zampa infe- 
riore destra e sinistra, con particolare riguardo per 
la terapia. Med. Klin., 1950, 45, 1277. 

Kummerow F. A. Otro E. e Cott. — Effetto di anti- 
ossidanti sul metabolismo dell’acido linolenico nei 
ratti acrodinici. Biol. Antioxidants Trans. 4th Conf., 
1949, 148. 

Butturini U. e BARONCHELLI A. — Sinergismo del- 
l’azione tra alfa-tocoferolo ed inositolo. Rass. Fi- 
siop. Clin. Terap., 1950, 22, 835. 

Hicu E. G., Woops L. A. e Cott. - Effetto di alcuni 
alchil-idrochinoni sulla utilizzazione del carotene 
da parte del ratto. 12 Internat. Congr. Pure & 
Applied Chem., Abstracts, 1951, 347. 

Lewis E. W., Ervenjem C. A. e Coit. — Studi sulla 
natura di carenze alimentari di farina glut nata di 
grano. J. Nutrition, 1951, 43, 113. 


Mian A. E., Mitnorat A. T. e Cott. — Effetti 
della paratiroidectomia, ergostanil acetato e fat- 
tore antirigidita sulla distrofia muscolare alimen- 
tare nel coniglio. Fed. Proc., 1951, 10, 93. 

FERRANDO R. —- Azione antivitaminica dell’olio di 
fegato di merluzzo. Oleagineaux, 1951, 6, 283. 

MACKENZIE J. B. — Attivita vitaminica E del tocofe- 
rilidrochinone e tocoferilchinone. Biol. Antioxi- 
dants, Trans. 4th Conf., 1949, 174. 

GLAVIND J. — Perossidazione dei lipidi e suo signifi- 
cato biologico. Kem. Maanedsblad, 1949, 30, 14. 

HickMaAN K. C. D. — Applicazione pratica di antiossi- 
danti fisiologici. Biol. Antioxidants, Trans. 4th 
Conf., 1949, 114. 

MEESssEN — Alterazioni organiche nei ratti dopo ali- 
mentazione prolungata con una dieta priva di vita- 
mina E. Zbl. allg. path., 1949, 85, 26. 

AAES-JORGENSEN E., Dam H. e Cott. — Influenza 
dell’ Antabuse (Tetraetiltiouramdisulfito) e del bleu 
di metilene su alcuni sintomi della carenza di vita- 
mina E e sulla crescita nei ratti. Acta Pharmacol. 
Toxicol., 1951, 7, 171. 

Bonett1 E. e Frontaui-Toscui N. — Sintesi dell’ade- 
nosintrifosfato (ATP) dei muscoli nella distrofia 
muscolare alimentare da avitaminosi E. Afti Soc. 
It. Patol., 1951, 2, 843. 

Héiscuer H. A. — Dimostrazione delle deidrogenasi 
nelle cellule tumorali mediante sali di tetrazolio. 
Z. Krebsforsch., 1950, 56, $87. 

Scumitz H. — Dimostrazione delle deidrogenasi nel 
tumore ascitico del topo con il metodo di Thun- 
berg. Z. Krebsforsch., 1950, 56, 596. 

Garcia PALAcios F. e PADILLA A. 
Effetto della vitamina E sullo sviluppo della distro- 
fia da disturbi alimentari nei lattanti, con speciale 
riguardo per il metabolismo carboidrato. Méd. 
Clin. (Barcelona), 1949, 12, 401. 

Minkowsk! A. — Resistenza capillare nel neonato e 
prevenzione dell’emorragia meningea nel prema- 
turo. Ann. Paediat., 1950, 174, 80. 

EnriA G. e Ferrero R. - Ricerche sperimentali sul 
trattamento della flebotrombosi; studio flebogra- 
fico ed istologico. Arch. S. M., 1951, 91, 23. 

Gyoércy P. — Tocoferoli nell’emolisi ¢ nel danno epa- 
tico. Biol. Antioxidants, Trans. 4th Conf., 1949, 124. 

Dam H. e Granapos H. - Influenza di alcune so- 
stanze sulla necrosi epatica massiva e sull’emorragia 
polmonare nei ratti alimentati con diete scarse di 
proteine ¢e carenti di vitamina E. Acta Pharmacol. 
Toxicol., 1947, 7, 181. 

Cuiopr H. e Carpeza A. F. — Lesioni epatiche pro- 
dotte dal piombo nei ratti alimentati con una 
dieta fortemente lipidica. Arch. Path., 1949, 48, 
395. 

Assit M. R., Beverwwce J. M. R. e Coit. — Necrosi 
epatica prodotta con mezzi alimentari. I) Altera- 
zioni strutturali che si verificano nel fegato durante 
lo sviluppo della necrosi. Arch. Path., 1950, 50, 1. 


189 


una 
ttori 
Ann, 
ravi- 
gra- 
690. 
logia 
Pos- 
n. J. 
ieta 
della 
rch. 
bosi 
1 re- 
lare 
urg., 
rella 
atie. 
lat- 

one 
‘lin. 
dio 
Sp. 
del 
se- 


Apel M. R. e Bevertpce J. M. R. — Necrosi epa- 

tica prodotta con mezzi alimentari. II) Alterazioni 

biochimiche che si verificano nel fegato durante 

lo sviluppo della necrosi. Arch. Path., 1950, 50, 23. 

Gyorcy P., Ross C. S. e Cort. - I lievito nella pro- 
duzione di necrosi epatica massiva alimentare nei 
ratti. J. Nutrition, 1950, 41, 26s. 

Gyorcy P., Stokes J. e Cou. — Studi sull’impiego 
dell’aureomicina nelle malattie epatiche. Effetto 
dell’aureomicina sulla necrosi epatica alimentare 
sperimentale. Am. J. Med. Sci., 1950, 220, 6. 

Lee C. S. — Studi istochimici sui pigmento ceroide dei 
ratti e dei topi e suo rapporto con la necrosi. J. Natl. 
Cancer Inst., 1950, 11, 339. 

CASSELMAN W. G. B. - Preparazione in vitro e pro- 
prieta istochimiche di sostanze che assomigliano 
alla sostanza ceroide. J. Exp. Med., 1951, 94, 549. 

Gyorcy P. e Gotpsiatt H. —- Ulteriori osservazioni 
sul lievito nella produzione di necrosi epatica spe- 
rimentale nei ratti. Proc. Soc. Exp. Biol. & Med., 
1951. 76, 124. 

LINDAN O. e Work E. - Proprieta nutritive di due 
lieviti adoperati per produrre necrosi epatica mas- 
siva da dieta nei ratti. Bioc. Jnl., 1951, 48, 344. 

ScHWarz K. - Produzione di degenerazione epatica 
necrotica da dieta adoperando i! lievito Torula ame- 
ricano. Proc. Soc. Exp. Biol. & Med., 1951, 77, 818. 

ScHwarz K. — Un fattore ancora non evidenziato 
contro la degenerazione epatica necrotica da dieta 
nel lievito americano (Fattore 3). Proc. Soc. Exp. 
Biol. & Med., 1951, 78, 852. 

Haque M. E., Laue R. J. e Cou. Risposta di 
pulcini vitamino-carenti agli ormoni sessuali. Pou!- 
try Sci., 1949, 28, 914. 

CHARALAMPOUS F. C. e Hecstep D. M. — Effetto 
dell’eta e della dicta sullo sviluppo di cateratte nel 
ratto diabetico. Am. Physiol., 1950, 161, 540. 

AGADJANIANTz N. K. — Contributo alla terapia con 
vitamina E delle malattie cardiovascolari. Summary, 
19$1, 3, §0. 


CAMERON W. R. -— Alfa-tocoferolo nel morbo di 
Buerger. III). Summary, 1951, 3, 9. 
CoatsworTtH R. C. Alfa-tocoferolo nel tratta- 


mento delle malattie cardiache e vascolari. Summary, 
19S1, 3, 25. 

Gm1anpDers A. D. Cardiopatia alimentare. Brit. 
Heart J., 1951, 13, 177. 

Jessen K. E., GLavinp J. e Coit. — Perossidazione del 
tessuto adiposo umano nelle malattie delle vene 
periferiche. Acta Path. microbiol. scandinav., 1951, 
29, 73. 

Ocusner A., De Baxey M. E. e Coit. — Trombosi 
venosa. Surgery, 1951, 29, 24. 

Ravpin I. S. e Kirsy C. K. — Esperienze con lega- 
tura ed eparina nella malattia tromboembolica. 
Surgery, 1951, 29, 334. 

Suute E. V.— Porpora primaria. Lancet, 1951, 2, 840. 


190 


SuutTe W. E. - Una critica del trattamento « classico » 
della malattia arteriosa coronarica. Summary, 1951, 
3, 77. 

Braz J. e Catpas V. - Effetto degli estrogeni e della 
vitamina E sulla sindrome di menopausa; studio 
comparativo. Rev. Clin. Inst. Maternal, 1951, 3, 63. 

SANCHEZ IBANEZ J. M. - Trattamento delle vampe 
di calore della menopausa con vitamina E. Rep, 
Esp. Obst. Gin., 1951, 8, 247. 

NrkoLowski W. - Significato della vitamina E nel 
trattamento dei disturbi della fecondita del maschio. 
Ther Gegen Wart, 1950, 89, 329. 

RaBOcH J. — Importanza della alimentazione sulla 
fertilita maschile. Intern. J. Sexology, 1951, 4, 197. 

YENER M. S. — Effetto della vitamina E sul diabete. 
Turk tip cemiy. mecmuasi, 1951, 17, 70. 

Wacner-JAUREGG T. Chemioterapia della lebbra 
della tubercolosi. 7. ges. exptl. Med., 1944, 113, 505. 

BerGeL M. — Ragioni dell’impiego di antiossidanti nel 
trattamento della tubercolosi. Med. Rev. Rosario, 
1950, 40, 7. 

BoTTIGLIONI E. - Comportamento del glutatione nel 
sangue sotto carico di vitamina E. Arch. Pat. Clin. 
Med,; 1950, 28, 440. 

BerceL M. — La sindrome di carenza di tocoferoli 
e le diete pro-ossidanti considerate dal punto di 
vista dell’infezione lebbrosa. Med. Rev. Rosario, 
1961, 41, 7. 

Suute E. V. — Studi sulla tossiemia di gravidanza. II) 
Estrogeni nell’aclampsia convulsiva. Summary, 1950, 
2, 8. 

SnaitH L. M. — Aborto abituale. Brit. med. J., 1950, 
1, 1316. 


Jones G. E. S. e Detrs E. — Quadri endocrini nelle 


gravidanze a termine seguite ad aborto. J.A.M.A., 
19$1, 146, 1212. 

SILBERNAGEL W. M. e PATTERSON J. B. — Concentrati 
di olio di germe di grano per diminuire le compli- 
cazioni della gravidanza. Ohio State Med.. J., 1951, 
47, 533. 

Cuatrecasas J. — Azione dei tocoferoli sulle sindromi 
neurovegetative. Sem. Méd., 1948, 2, 146. 

Cummincs H. H. - Trattamento del preclimaterio. 
J. Michigan State Med. Soc., 1948, 47, 1373. 

Bonaros MM. e Gares R. — Vitamina E nella menor- 
ragia. Soc. Gyn. Obs. Alger., 1949, 34, 12. 

PerLorr W. H. Trattamento della menopausa. Am. 
J. Obst. Gynec., 1949, 58, 684. 

Suute E. V. - Vitamina E nei disturbi della meno- 
pausa. Summary, 1950, 2, 34. 


HEINSEN H. A. — Vitamina E e metabolismo carbo- 
idrato. II) Effetto di regolazione della vitamina E 
sul metabolismo carboidrato nella disfunzione dien- 
cetalo-ipofisaria. Dtsch. med. Wschr., 1951, 76, 73- 


PercivAL L. — Vitamina E nella efficienza atletica- 
(Comunicazione preliminare). Summary, 1951, 3, 55- 


STarE F. J. e MANN G. V. — Contenuto di coléste- 
rolo degli alimenti contrapposto al contenuto di 
colesterolo dei tessuti animali. J. Am. Oil Chemists 
Soc., 1951, 28, 232. 

Prosper! P. — Nuovi contributi e concetti recenti 
sull’effetto biologico ed impiego terapeutico della 
vitamina E. Riv. Clin. Ped., 1950, 48, 713. 

Pin P. — Aspetti biochimici della vitamina E in te- 
rapia. Summary, 1951, 3, 49. 

Tuomas B. H., CuLBertson C. C. e 
porto tra vitamina E e riproduzione nei suini e nelle 
pecore. Iowa State Coll. Agr. Exp. Sta. Rept. Agr. 
Res., 1945, 165. 

Usuetut F. — Ipervitaminosi secondaria E nel bestiame. 
Fifth Congr. Intern. Path. Comp. Istanbul, 1949, 
maggio, 310. 

Biaxter K. L., Watts P. S. e Cort. —- Distrofia 
muscolare sperimentale nei vitelli giovani. Brit. J. 
Nutr., 1951, 5, ii. 

VawrTeR L. R. - Malattia del muscolo bianco dei vitelli 
e degli agnelli. Mich. State Coll. Vet., 1951, 11, 104. 

Carpenter L. E. — Valore nutritivo dell’olio di germe 
di grano nelle diete dei suini. Hormel Inst. Univ. 
Minnesota, Ann. Rep., 1949-1950, 29. 

Hanson L. E. e Hatuaway I. L. — Alimentazione dei 
suini. Fabbisogni di vitamina E per la crescita e la 
riproduzione dei suini. Univ. Nebraska, Agr. Exp. 
Sta. 62° Ann. Rept., 1949, 81. 

Puttar E. M. — Aborto e natimortalita alimentare nei 
maiali Victorian. Australian Vet. J., 1950, 26, 4. 

Younc G. A. Jr. — Fattori della resistenza naturale 
alle infezioni virali. Hormel Inst. Minnesota, Ann. 
Rep., 1950-1951, 65. 

GoruaM J. R., Bok N. e Cott. — Malattia del « grasso 
giallo » sperimentale nei maiali. Cornell Vet., 1951, 
41, 332. . 

HyArre A. — La cosiddetta distrofia epatica tossica 
nei maiali. Tij. Diergeneesk., 1951, 76, 409. 

Aspuin F. D. — Una malattia dei polli apparentemente 
identica alla encefalomalacia alimentare. Vet. J., 

1940, 96, 449. 

Buety J. e Cook G. — Paralisi dei polli e vitamina E. 
Abst. Poultry Sci. Ass. 32°, Ann. Meeti ng, 1940, 
giugno. 

VITAMINA H; 


GreirF D., DoNAHOE H. B. e Cott. - Effetti dei deri- 
vati dell’acido p-aminobenzoico sulla moltiplica- 
zione delle rickettsiae del tifo esantematico. J. 
Immunol., 1955, 74, 32. 

CATTAPAN D.e VeRcELLONE A. — Derivati biguanidici 
di alcuni esteri dell’acido p-aminobenzoico. Gazz. 
chim. ital., 1955, 85, 345. 

Littie J. M., ANGELL E. A. e Cott. — Effetti compe- 
titivi in vitro del salicilato di sodio e p-aminoben- 
zoato sodico sul sistema coniugativo della glicina 
del fegato e del rene. J. Pharmacol. & Exper. The- 
rap., 1955, 113, 34. 


BLONDHEIM S. H. — Acetilazione da parte delle cel- 
lule ematiche. Arch. Biochem. and Biophys., 1955, 
55, 365. 

WorOTYNZEWA J. N., Masina F. W. e Coit. - 
Contenuto di novocaina e dei suoi prodotti di idro- 
lisi nel sangue e nell’urina dopo blocco di novocaina. 
Farmakol. i Toksikol., 1953, 16, 38 (Chem. ZObl., 
1955, 126, 1787). 

Kaverina N. V. e Kuayutin V. M. - Effetto sul 
sistema nervoso centrale della procaina iniettata 
direttamente nella corrente ematica. II) Differenze 
nella resistenza di riflessi motori alla procaina. Byuil. 
Exsptl. Biol. Med., 1954, 38, 14 (Chemical Abstracts, 
1955, 49, $674). 


VITAMINA K 


Mayjewsk! C. — Osservazioni sullo stimolo e l’inibi- 
zione della crescita dei funghi morbigeni: « Acho- 
rion schoenleini » e « Trichophyton granulosum » 
da parte delle vitamine PP, Bs, C, D2, Ds, A e K. 
Pol. Tyg. Lek., 1952, 7, 1385 (BIP, 1955, 53, 1009). 

Kinc J. T. - Effetto di un composto di vitamina K 
(synkayvite) sulla perdita di sangue durante la 
adenotonsillectomia. Ann. Otol. Rhinol., 1954, 63, 
1029 (Current List M. Liter., 1955, 27, 30443). 

HemsercG T. e Lowen B. - Effetto della vitamina K 
e dell’acido naftalene acetico sulle piante Datura. 
Svensk farm. Tidskr., 1954, 36, 938 (J. Pharm. 
Pharmacol., 1955, 7, 426). 

EncusH A., TOWNSEND S. R. e Coit. — La vita- 
mina K’ nel controllo della terapia anticoagulante 
praticata con fenilindanedione. Canad. M.A.J., 1955, 
72, 184. 

Jottes B. e Laws J. O. — Effetto della somministra- 
zione del Synkavit combinata ad irradiazioni nei 
conigli e nei ratti. Brit. J. Cancer, 1954, 8, $13 (Cur- 
rent List M. Liter., 1955, 27, 42519). 

Martius C. Posizione del fillochinone (vitamina K 
nella catena respiratoria. Nota preliminare. Bio- 
chem. Z., 1954, 326, 26 (Nutrit. Abst. Rev., 1955, 25, 
372). 

Matsumoto K. e Komatsu N. - Antisettici per il 
miso. Vitamine K, e Ks come antisettici per il 
miso. J. Soc. Brewing, 1952, 47, 513 (Chemical 
Abstracts, 1955, 49, 5766). 


VITAMINA P 


Horoscuak S. — Applicazioni cliniche delle sostanze 
sinergiche; acido ascorbico ed esperidina. Exp. Med. 
& Surg., 1954, 12, §70 (Current List M. Liter., 
1955, 27, 32555). 

Hurnt A. — Trattamento dei traumi cranici con acido 
ascorbico e rutina. Praxis, 1954, 43, 1092 (Current 
List M. Liter., 1955, 27, 49050). 

Soxo.torF B. — Sindrome capillare nelle infezioni 
virali: trattamento con flavonoidi del limone. Amer. 
Journ. Dig. Dis., 1955, 22, 7 (Current List M. Liter., 
1955, 27, 40484). 


191 


co» 
ella 
dio 
63. 
npe 
tev, 
nel 
hio. 
ulla 
197. 
ete. 
rae 
nel 
ario, 
nel 
lin. 
roli 

di 
ario, 
. I) 
§0, 
$0, 
elle 
_A., 
rati 
pli- 
omi 
‘TIO. 
10r- 
Am. 
no- 
bo- 

E 
en- 
73- 
ica. 
$5- 


Davipovic P. M. e KLosTERMANN G. F. — Studi spe- 
rimentali sull’eliminazione arsenicale sotto l’effetto 
della rutina. A.M.A. Arch. Dermat. & Syph., 1954, 
199, 10 (Current List M. Liter., 1955, 27, 41442). 

Brune W. - Un metodo rapido per la determinazione 
del contenuto di rutina. Arch. Pharm. (Berl.), 1954, 
287, 432 (Current List M. Liter., 1955, 27, 41471). 

Sacino G. - L’effetto del trattamento combinato: 
teofillina-etilendiamina, rutina, acido ascorbico nel- 
l’apoplessia cerebrale. Prima esperienza clinico-te- 
rapeutica. Min. Med., 1955, 1, 1695. 

Gfro E. - Stabilizzazione dell’acido deidro-ascorbico 
mediante pirocatecolo. C.R.A.S., 1955, 240, 2176. 


VITAMINA PP 


Spacek M. - Indagini fisiologiche sulla eliminazione 
della chinurenina nei soggetti umani. Can. J. Bio- 
chem. & Physiol., 1955, 33, 14 (Chemical Abstracts, 
1955, 49, 4131). 

McDani1 E. G., Hunptey J. M. e Coit. Niacina 
ed attivita anti-niacinica della 3-acetilpiridina nei 
cani. J. Nutrition, 1955, 55, 623. 

Fujicaki K. — Un fattore causale della pellagra nel 
mais € rapporto tra triptofano e niacina. Acta Derm., 
1953, 49, 15 (Chem. Zbl., 1955, 126, 2470). 

SAUBERLICH H. E. e SAtmon W. D. - Squilibrio 
degli aminoacidi in rapporto al fabbisogno di trip- 
tofano del ratto. J. Biol. Chem., 1955, 214, 463. 

TscuerKeEss G. A. — Metilazione dell’acido nicotinico 
in corso di ipotireosi. Fragen d. Erndhr., (Mosca) 
1954, 13, 12 (Chem. Zbl., 1955, 126, 3179). 

PATTERSON E. B., Hunt J. R. e Coit. — Fabbisogni 
di niacina e triptofano dei pulcini e dei tacchini. 
Poultry Sci., 1954, 33, 1075 (Nutrit. Abst. Rev., 
1955, 25, 382). 

MukatryAMA H., Ocata K. e Coit. Sull’effetto 
antinicotinamide dell’idrazide dell’acido isonicoti- 
nico. Acta med. biol., 1953, 1, 253 (Nutrit. Abst. Rev., 
1955, 25, 381). 

MayjewskI C. — Osservazioni sullo stimolo e linibi- 
zione della crescita dei funghi morbigeni: « Acho- 
rion schoenleini » e « Trichophyton granulosum » 
da parte delle vitamine PP, Bs, C, D2, D,, A e K. 
Pol. Tyg. Lek., 1952, 7, 1385 (BIP, 1955, 53, 1009). 

Hicks S. P. — Effetti patologici di antimetaboliti. 1) 
Lesioni acute dell’ipotalamo, dei gangli periferici e 
del midollo surrenale causate dalla 3-acetil piridina 
ed impedite dalla nicotinamide. Am. J. Path., 1955, 
31, 189 (Current List M. Liter., 1955, 27, 30058). 

ANGELONE L. — Comportamento dell’estratto anti- 
tossico di fegato associato a colina, vitamina B; e 
vitamina PP in neuroftalmologia. Ann. Ottal. Clin. 

F Ocul., 1955, 81, 183. 


F. K. e Scuwase H. K. Ricerche spe- 7 
rimentali sull’influenza dei derivati dell’acido iso- 
nicotinico su topi sani da allevamento; contempo- ~ 
raneamente un contributo alla determinazione delle 
azioni collaterali non tubercolostatiche della terapia 
con idrazide dell’acido isonicotinico. Arzneimittel 
Forsch., 1955, 5, 277: 

Jongs K. M. e Ettiot W. H. Sintesi dell’acido nico- 
tinico da parte dei mitocondri renali dei ratti. Bio- 
chim. Biophys. Acta, 1954, 14, 586 (Chem. ZOl., 
1955, 126, 1765). 

HEINEMANN G. - Terapia della sindrome della commo- 
tio-contusio-cerebri con « Causat » intravasale. Med. 
Klin., 1953, 48, 781 (Chem. Zbl., 1955, 126, 1788). 

BoriaAnt A. e SANTARATO R. — Azioni di alcuni deri- 
vati dell’acido nicotinico sulle funzioni respira- 
toria e circolatoria e sull’attivita del sistema ner- 
voso. vegetativo. Boll. Soc. Med.-Chir., Modena, 
1955, 55, 105. 


VITAMINE IN GENERE 


SEAMAN G. R. e Dett NaAscuKE M. — Asportazione 
dell’acido tiottico dagli enzimi. J. Biol. Chem., 
1955, 213, 705. 

Hitt C. H., Garren H. W. e Co1t. —- Influenza di 
alti livelli di vitamine sulla resistenza dei pulcini 
alla malattie tifoide del pollame. Proc. Soc. Exp. 
Biol. & Med., 1955, 88, $35. 

SCHNEIDER J. A. e SANKOWSKY G. ~ Terapia con un 
preparato vitaminico (Protovit) dei ricoverati in 
un ospizio di vecchi. Miinch. med. Wschr., 1955, 
97, 770. 

Manrti-IBANEz F. — Sul trattamento del paziente « in 
toto ». Vitamine nelle situazioni di stress determi- 
nate dall’infezione. Antib. Med., 1955, 1, 247. 

Dumas K. J., Cartozz1 M. e Coit. — Osservazioni 
sull’impiego di combinazioni antibiotici-vitamine. 
Antib. Med., 1955, 1, 296. 

BLANKENHORN M. A. — Effetto della carenza vita- 
minica sul cuore e la circolazione. Circulation N. Y., 
1955, 11, 288 (Current List M. Liter., 1955, 27, 43401). 

Jansen A. P. - Aggiunta di vitamine alla farina bianca 
e al pane bianco. Conserva, (Olanda), 1953, 6, 170 
(Nutrit. Abst. Rev., 1955, 25, 375). 

SCHEUNERT A. ¢ BRUGGEMANN J. — Questioni sull’ag- 
giunta di vitamine ai mangimi. Archiv. fiir Tierer- 
ndahrung, 1954, 4, 74 (Nutrit. Abst. Rev., 1955, 25, 
358). 

Usuetu F. e PiANA G. — Progresso decennale nella ri- 
cerca vitaminica sugli animali dell’agricoltura. Ar- 
chiv. fiir Tierernahrung, 1954, 4, 87 (Nutrit. Abst. 
Rev., 1955, 25, 358). 

Gyorcy P. — Vitamine - passato e presente. Pediatrics, 
1955, 15, 2 (Min. Ped., 1955, 7, 681). 


Dir. Resp. F. M. CHIANCONE — Stamperia Capriolo & Massimino - Milano - Via Carlo Poma, 7 = 15-9-1955 
Proprietaria: Lepetit S.p. A. - Milano - Via Carlo Tenca, 34 


pe- ‘ 
so- 

o- 

elle 

pia 
tel 
cO- 

io- 

LO- 
ed. 

Ti- 
a- 

1a, 
ne 

“he 
di @ 

ni 

In 
in 

5, 

n 

l- 

i 

a 


